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Riassunto 
 
Nonostante l’ampio utilizzo dell’emogramma completo nella pratica clinica equina, in 
considerazione della facilità e rapidità di realizzazione e dell’eccellente rapporto tra 
costo e informazioni ottenibili, la sua interpretazione in questa specie non è semplice, e 
si differenzia anche in modo significativo da quella di altre specie animali. 
Nella parte generale di questa tesi è stato svolto uno studio bibliografico revisionando i 
principali lavori scientifici, con lo scopo di illustrare le caratteristiche specifiche 
dell’esame emocromocitometrico nella specie equina, in condizioni fisiologiche e 
patologiche. Le tabelle, le figure e le immagini microscopiche inserite hanno lo scopo di 
illustrare in modo pratico e sintetico gli argomenti trattati. Nella parte sperimentale, 
sono stati selezionati sette casi clinici tra quelli dei pazienti equini presentati in visita 
presso l’Ospedale Didattico Veterinario del Dipartimento di Scienze Veterinarie 
dell’Università di Pisa. I casi clinici sono stati scelti in quanto esemplificativi dei 
disordini ematologici più comuni nel cavallo, allo scopo di illustrare i principi pratici di 
interpretazione dell’emogramma, evidenziare le caratteristiche ematologiche peculiari 
della specie, fornire alcune linee guida per effettuare un inquadramento diagnostico 
delle anomalie del CBC, e correlare i riscontri dell’emocromo allo stato clinico del 
paziente e agli altri test diagnostici. 
 
PAROLE CHIAVE  
Cavallo, Esame emocromocitometrico, Eritrogramma, Leucogramma, Piastrinogramma, 
Proteine plasmatiche totali, Fibrinogeno. 
 
Abstract 
 
Despite the wide use of of the Complete Blood Count (CBC) in equine clinical practice, 
as it is ease and quick to realize and it has an excellent relationship between cost and 
achievable informations, its interpretation is not simple, and it differs significantly from 
other species. 
In the general section of this thesis a bibliographical study was carried out, reviewing 
the main scientific works, in order to illustrate the specific features of equine CBC, 
under physiological and pathological conditions. Tables, figures and microscopic 
images were added in order to illustrate topics discussed, in a practical and concise way. 
In the experimental section, seven clinical cases among those of horse patients 
presented at the Veterinary Teaching Hospital of the Department of Veterinary Sciences, 
University of Pisa, were selected. Clinical cases were chosen as examples of the most 
common hematologic disorders in the horse, in order to illustrate the practical principles 
of interpretation of hematological profiles, highlight the specific hematological features 
of this species, provide some guidelines to carry out the diagnostic assessment of the 
CBC’s abnormalities, and correlate CBC’s findings to the patient's clinical examination 
and other diagnostic tests. 
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Introduzione 
 
Il CBC (Complete Blood Count) o esame emocromocitometrico o emogramma viene 
eseguito comunemente nella medicina equina poichè rappresenta una parte integrante 
della valutazione clinica completa del cavallo, insieme all'anamnesi e alla visita clinica 
indirizza il clinico verso ulteriori indagini diagnostiche e fornisce informazioni 
essenziali per la diagnosi e il trattamento di una gran varietà di patologie, sistemiche, 
infettive e anche parassitarie; è di aiuto nel determinare la prognosi ed è fondamentale 
per il monitoraggio delle patologie e della risposta alle terapie; serve inoltre ad 
identificare tutte quelle condizioni che potrebbero aumentare il rischio durante 
un'anestesia o una chirurgia; infine, esso rappresenta un controllo di routine che si 
effettua nei cavalli sportivi in allenamento, soprattutto quando si intende ricercare le 
cause di un'incapacità degli animali di ottenere o mantenere la loro migliore 
performance (Gavazza et al.,2002).  
 
L'emogramma del cavallo presenta varie differenze rispetto a quello di altre specie a 
causa del loro particolare sistema emopoietico, come per esempio la lunga emivita dei 
globuli rossi, la straordinaria capienza della milza, e l'alta frequenza del fenomeno di 
aggregazione piastrinica in vitro in provette contenenti EDTA (Gavazza et al., 2002). 
Nonostante il suo ampio utilizzo nella pratica clinica, l'interpretazione dell'emogramma 
equino spesso non è semplice, a causa di molti fattori, endogeni o esogeni, che 
influenzano significativamente i parametri ematologici. Tra i fattori endogeni più 
rilevanti rientrano le differenze legate alla razza, all’età e al temperamento dell’animale; 
tra i fattori esogeni, riveste un’importanza fondamentale il campionamento, 
l’alimentazione, e non ultimo l’allenamento che l’animale riceve e il tipo di attività 
fisica a cui è destinato 
 
Questa tesi si propone di essere uno studio con l’intento, nella parte generale, di fornire 
una visione d’insieme delle varie componenti di un esame emocromocitometrico, e di 
fornire un aggiornamento relativo a quelle che sono le sue caratteristiche specifiche 
nella specie equina, in condizioni fisiologiche o patologiche, riassumendo i principali 
lavori scientifici in materia. Nella parte sperimentale, vengono forniti degli esempi 
pratici di casi clinici selezionati tra i pazienti presentati a visita presso l’Ospedale 
Didattico Veterinario del Dipartimento di Scienze veterinarie dell’Università di Pisa, per 
illustrare i principi di interpretazione dei dati ematologici riscontrati più frequentemente 
nella clinica del cavallo.  
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Capitolo 1 
 
L'esame emocromocitometrico 
 
 
L'esame emocromocitometrico o emocromo o emogramma o CBC (Complete Blood 
Count), è un esame di laboratorio completo del sangue che contiene tutte le 
informazioni necessarie per la valutazione dell'ematopoiesi. Esso consta di una parte 
strumentale (eseguita tramite un contacellule automatico a impedenza elettrica o a 
laser), per determinare le conte delle tre popolazioni cellulari (globuli rossi, globuli 
bianchi e piastrine) e gli indici eritrocitari e piastrinici; un esame emocromocitometrico 
non può essere considerato completo senza l'esame microscopico dello striscio di 
sangue colorato, nonché la valutazione visiva dell'aspetto del plasma e la misurazione 
delle proteine plasmatiche totali e del fibrinogeno (Gavazza et al., 2002). 
1.1   I contaglobuli automatici: 
 
1.1.1  Tipologie di contaglobuli automatici: 
 
I contaglobuli o contaparticelle elettronici sono strumenti in grado di fornire la conta 
delle tre popolazioni cellulari ematiche (eritrociti, leucociti e piastrine), misurarne 
direttamente il volume, quantificare la presenza di emoglobina e quindi calcolare, sulla 
base delle misurazioni effettuate, gli indici eritrocitari e piastrinici. È poi possibile, con 
alcuni sistemi elettronici, avere una conta leucocitaria differenziale automatizzata, tanto 
più accurata e precisa quanto più sofisticate sono le tecniche utilizzate dallo strumento 
(Gavazza et al., 1998). 
I contaglobuli elettronici basano il loro funzionamento su tre diversi principi: 
l’impedenza elettrica, il principio ottico della diffusione/rifrazione luminosa e la 
conduttività elettromagnetica (Gavazza et al., 1998). Vi sono contaglobuli che si basano 
su un unico principio, altri che ne sfruttano contemporaneamente due o più, ma tutti 
affiancano anche altre tecniche come la presenza di fotometri, citometri e/o l’impiego di 
particolari reagenti (Morris MW et al., 1995). 
 
I contaglobuli basati sul principio dell’impedenza elettrica utilizzano le variazioni nella 
resistenza elettrica per contare le cellule e fornire una valutazione del volume cellulare.  
Con questa tecnica il campione in EDTA viene prima di tutto diluito in un mezzo 
elettrolita (soluzione isotonica), quindi le cellule ematiche diluite defluiscono per 
aspirazione in un capillare attraverso un piccolo orifizio dello strumento; ai lati di 
questo orifizio sono posti due elettrodi, tra i quali viene applicata una corrente elettrica 
continua (Gavazza et al., 1998). 
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La preparazione del sangue, per la conta degli eritrociti, prevede in genere la diluizione 
1/50.000 in soluzione fisiologica tamponata, che costituisce un mezzo elettrolita con 
una determinata conduttività. Per la conta dei leucociti è necessaria in genere una 
diluizione di 1/500 e l’aggiunta di un mezzo lisante i globuli rossi (Gavazza et al., 
1998).  
Dal momento che le cellule sono rivestite da una membrana dotata di un’elevata 
resistività, ognuna si comporta come uno scadente conduttore ed il suo passaggio 
attraverso il campo elettrico causa un momentaneo aumento della resistenza elettrica, 
generando una variazione di voltaggio. Questa viene registrata come un impulso di 
brevissima durata, corrispondente al tempo che la particella impiega ad attraversare il 
foro. Il numero di impulsi (variazioni di voltaggio), opportunamente corretto in base sia 
alla diluizione effettuata, che al fenomeno della coincidenza (nel caso due cellule 
possano attraversare contemporaneamente il foro), fornisce la conta cellulare. 
L’ampiezza di cambiamento della corrente è proporzionale al volume della soluzione 
spostata, ovvero al volume della cellula, che può così essere direttamente misurato (ad 
esempio, i globuli rossi microcitici provocano una minore resistenza e quindi una 
variazione di ampiezza inferiore, corrispondente a un impulso ridotto).  
In un primo momento, nel sangue diluito, vengono determinati la conta eritrocitaria 
(RBC), il volume corpuscolare medio (MCV) e la conta piastrinica. In seguito viene 
aggiunto un mezzo lisante, vengono lisate le membrane cellulari (di globuli rossi, 
piastrine e leucociti) ma restano i nuclei delle cellule; in questo modo viene determinata 
la concentrazione totale di cellule nucleate (WBC) e la concentrazione emoglobinica 
(Hgb). 
Dal momento che il passaggio di ogni cellula causa un impulso (cellula 
piccola=impulso ridotto, cellula grande =impulso elevato), dalla registrazione degli 
impulsi viene derivata una curva di distribuzione dei volumi. Questo istogramma da 
informazioni sulla quantità e dimensioni delle cellule e sulla loro distribuzione intorno 
al valore medio (fig. 1.2, fig. 1.3, e fig.1.4). 
Gli eritrociti degli animali domestici sono più piccoli di quelli umani e, solitamente, i 
contaglobuli tarati per il sangue umano non riescono a contare con precisione i globuli 
rossi delle specie che hanno un MCV inferiore a 55 fL. Gli eritrociti di alcune specie, 
come capre, pecore e alcuni cavalli sono troppo piccoli per essere individuati in maniera 
affidabile. Anche i campioni prelevati dal cane, che ha gli eritrociti più vicini, per 
dimensioni (MCV 60-75 fL), a quelli dell’uomo, se analizzati da un apparecchio tarato 
per il sangue umano possono risultare falsamente anemici o microcitici. Inoltre, se sono 
presenti macropiastrine, queste possono essere contate come eritrociti invece che come 
piastrine. I contaglobuli destinati all’uso in veterinaria dovrebbero perciò essere forniti 
di un discriminatore di impulsi, che permette di selezionare il volume minimo e 
massimo delle cellule da contare, in modo da adattarsi alle notevoli variazioni di 
volume esistenti tra le linee cellulari ematiche e le diverse specie (Gavazza et al., 1998). 
Tale discriminatore è necessario sia per eliminare dalla conta eventuali detriti cellulari o 
la polvere, che per limitare il conteggio di fondo, ad esempio causato da correnti non 
opportunamente trasportate a terra (Morris MW et al., 1995). 
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Nei contaglobuli a impedenza elettrica il dosaggio dell’emoglobina (Hgb, misurazione 
diretta) si basa sul principio della misurazione della cianometaemoglobina, un composto 
stabile che può essere quantitativamente determinato grazie alla presenza di un 
fotometro con filtro a 546 nm. Inoltre si possono distinguere sistemi semiautomatici, in 
cui è necessario affiancare un diluitore per preparare i campioni prima dell’analisi, da 
quelli automatici, in cui il campione viene automaticamente diluito e preparato con 
l’aggiunta del lisante dalla macchina immediatamente prima della lettura (Lubas , 
1991). 
In entrambi i casi l’agente lisante distrugge tutti i globuli rossi presenti nel campione 
rilasciando emoglobina, in modo tale che il campione sarà costituito da una soluzione di 
emoglobina; l’emoglobina viene quindi convertita in una forma denominata 
cianometaemoglobina e la sua concentrazione viene determinata secondo un metodo 
spettrofotometrico. L’emoglobina direttamente misurata viene quindi utilizzata per 
calcolare gli indici MCH e MCHC. 
 
Gli strumenti che usano un sistema ottico (citometria a flusso laser, come gli 
strumenti ADVIA e IDEXX) si basano sul principio secondo il quale un fascio 
di luce laser viene rifratto, diffratto o diffuso quando colpisce delle cellule 
rotonde in singola fila. Una cellula fotoelettrica esamina le modificazioni che il 
fascio di luce laser subisce colpendo queste cellule immerse in un diluente 
isotonico che passano attraverso una piccola area illuminata. Tale raggio laser 
così modificato viene captato da un rilevatore di luce laser che genera impulsi 
elettrici di ampiezza proporzionale alla dimensione della particella. In questo 
modo, le cellule possono essere contate e misurate.  
Il numero delle interruzioni del fascio di luce coincide con il numero delle 
cellule che lo attraversa; le modificazioni che il raggio luminoso subisce 
possono essere analizzate, anche da più angoli, ricevendo così informazioni sulle 
dimensioni, struttura della superficie, granularità e complessità interne della 
cellula in esame, come la concentrazione emoglobinica dei globuli rossi (Morris 
MW et al., 1995). 
In particolare, vi sono due rilevatori che analizzano le modificazioni che subisce 
il raggio di luce laser: il primo misura la luce diffusa in direzione anteriore, che 
rappresenta il riflesso della dimensione (o volume) delle cellule (low angle light 
scatter detector); dalla luce laser rilevata può essere misurato il volume medio 
dei globuli rossi (MCV) e costruita una curva di distribuzione del volume 
eritrocitario; questo metodo per misurare il volume eritrocitario è simile a quello 
utilizzato da un contaglobuli a impedenza elettrica, anche se quest’ultimo 
utilizza i cambiamenti di ampiezza di una corrente elettrica. Il secondo rilevatore 
misura la luce laser diffusa lateralmente rispetto alle cellule (high angle light 
scatter detector); il grado di diffusione della luce laser dipende dal contenuto di 
emoglobina dei globuli rossi, espresso come concentrazione media di 
emoglobina intraeritrocitaria (MCHC). Questi strumenti forniscono perciò una 
misurazione diretta del contenuto medio di emoglobina di tutti i globuli rossi 
(MCHC) o della singola cellula (MCH) con una accuratezza maggiore rispetto al 
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metodo tradizionale che utilizza la lisi cellulare, e a partire da questi indici 
calcolano la concentrazione emoglobinica (Hgb), che equivale a:  
 
MCHC x HCT ÷ 1000, oppure MCHC x MCV x RBC  ÷ 1000 
 
 
Figura 1.1. Illustrazione schematica sul funzionamento delle due tipologie principali di contaglobuli 
automatici.  
Da http://www.eclinpath.com/hematology/tests/rbc-count/rbc-analysis/. 
 
Gli analizzatori ematologici automatici dotati della tecnologia a flusso laser 
forniscono un tipo particolare di diagrammi, molto accurati, i diagrammi a punti 
(Dot Plots) o diagrammi a dispersione laser. I diagrammi a punti sono 
rappresentazioni visive dell’esame emocromocitometrico completo (CBC), in 
cui ciascun punto rappresenta una singola cellula analizzata dalla luce laser. 
Possono essere utili per una rapida interpretazione e verifica dei risultati. Solo 
gli analizzatori ematologici IDEXX forniscono questi validi supporti diagnostici 
perchè sfruttano la tecnologia a "flusso laser". 
 
Infine un terzo principio, utilizzato da alcuni strumenti impiegati 
prevalentemente in medicina umana per poter fornire conteggi differenziali 
particolarmente accurati, sfrutta l’energia elettromagnetica ad alta frequenza per 
valutare la densità ed il volume dei nuclei. Si misura, in sostanza, la conduttività 
delle cellule che, in base alle caratteristiche del nucleo, ai costituenti dei granuli 
ed alla composizione chimica provocano, quando vengono attraversate dalle 
onde elettromagnetiche, dei cambiamenti di corrente opportunamente rilevabili 
(Morris MW et al., 1995). 
 
La conta cellulare è comunemente eseguita con strumenti che utilizzano il principio 
dell’impedenza elettrica, mentre l’analisi della morfologia globulare è realizzata con 
sistemi ottici ed elettromagnetici (Gavazza et al., 1998). In medicina veterinaria 
esistono relativamente pochi strumenti sul mercato che siano stati appropriatamente 
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validati per l’analisi della morfologia cellulare. L’elevato rapporto costo/beneficio di 
questi strumenti, al momento, giustifica la modesta diffusione in ambito veterinario. Gli 
strumenti a impedenza elettrica invece hanno incontrato il favore del mercato 
veterinario, soprattutto dei medi e piccoli laboratori, offrendo ottimi livelli di precisione 
e accuratezza dei conteggi cellulari, oltre a facilità e rapidità di esecuzione delle analisi 
ad un costo piuttosto contenuto (Gavazza et al., 1998). 
 
Nel laboratorio di Patologia Clinica Veterinaria del Dipartimento di Scienze Veterinarie 
dell’Università di Pisa viene attualmente utilizzato l’analizzatore ematologico ProCyte 
Dx
®
, della IDEXX. L’analizzatore IDEXX ProCyte Dx® impiega tre tecnologie per 
fornire un esame emocromocitometrico completo a 24 parametri: la citometria a flusso 
laser, la fluorescenza ottica e l’impedenza a flusso laminare. La citometria a flusso laser 
fornisce una conta leucocitaria differenziale a cinque popolazioni molto dettagliata. 
ProCyte Dx
®
 utilizza la fluorescenza per eseguire un’analisi completa delle diverse 
caratteristiche di ogni leucocita per fornire l’interpretazione più accurata possibile di 
tutti e cinque i tipi di leucociti. La fluorescenza ottica fornisce una conta assoluta dei 
reticolociti e una conta piastrinica accurata senza interferenze da parte di eritrociti di 
grandi dimensioni o di aggregati piastrinici. Offre inoltre un’ulteriore specificità 
nell’analisi dei componenti della conta leucocitaria. Un laser irradia ogni cellula, viene 
catturata la dispersione ad angolo retto della luce fluorescente e viene misurato il 
contenuto di RNA e DNA di ogni cellula. Il processo prevede la marcatura di cellule 
campione, dirigendo una luce laser di 633 nm su ciascuna cellula e attraverso la raccolta 
di varie angolazioni di light scattering. Lunghezze d'onda di 660 nm e superiori (qui 
contrassegnate in blu) vengono catturate per eseguire delle misurazioni altamente 
precise del contenuto nucleico cellulare. Solo l'analizzatore ProCyte Dx
®
 offre questa 
capacità superiore per un'analisi altamente sensibile e accurata. L'impedenza a Flusso 
Laminare™ esegue la conta eritrocitaria nel modo più rapido e preciso possibile per 
un’analisi rapida e accurata. Grazie al flusso laminare, le cellule vengono allineate una 
ad una per garantire che ogni cellula sia valutata in modo individuale. 
 
1.1.2  Determinazioni effettuate tramite i contaglobuli automatici 
 
Le unità di misura usate comunemente negli Stati Uniti per riportare i valori del CBC 
sono diverse da quelle utilizzate in Europa. Tutti i laboratori dovrebbero utilizzare le 
Unità di misura Internazionali (SI Units), che sono quelle utilizzate in molte 
pubblicazioni scientifiche; tuttavia, molti laboratori continuano ad utilizzare le unità di 
misura comuni, più comode. 
Le determinazioni ematologiche possibili con il contaglobuli automatici sono (Jain, 
1993; Lubas, 1997; Lubas et al., 1994; Lubas at al., 1995): 
 
Serie rossa: 
 RBC (Red Blood Cells), numero di globuli rossi o conta eritrocitaria, espressa 
comunemente in milioni di cellule per microlitro di sangue intero (M/µL, ovvero 
10
6
 cellule/µL), mentre le unità di misura internazionali sono 10
12
 cellule per 
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Litro.  
La formula di conversione all’unità di misura internazionale è 1:1 (ad esempio: 
1 x 10
6
/µL = 1 x 10
12
/L).  
Questo valore viene direttamente misurato dai moderni analizzatori ematologici 
automatici a impedenza elettrica o a citometria a flusso laser. 
 
 Hgb (emoglobina), concentrazione emoglobinica, riportata generalmente in 
g/dL, grammi di emoglobina per decilitro di sangue; nel SI l’unità di misura è 
g/L, grammi di emoglobina per litro. La formula di conversione all’unità di 
misura internazionale è la seguente: 
 
g/dL x 10 = g/L    (1 g/dL= 10 g/L) 
 
Nella maggior parte delle specie, incluso il cavallo, in condizioni di normalità la 
concentrazione emoglobinica è approssimativamente 1/3 dell'ematocrito. 
 
 HCT (ematocrito), percentuale del volume di sangue che è occupata dagli 
eritrociti. Viene espresso come % (volume degli eritrociti in %) o L/L nel SI 
(volume degli eritrociti in L/L).  
La formula di conversione è la seguente: 
 
% ÷ 100 = L/L 
 
L'ematocrito è un valore che viene calcolato dai moderni analizzatori 
ematologici automatici come prodotto del volume cellulare medio dei globuli 
rossi (MCV) e il numero dei globuli rossi (RBC), entrambi misurati direttamente 
dall'analizzatore automatico. Pertanto, se ci dovessero essere delle imprecisioni 
nella misurazione dei valori di MCV o RBC, l'ematocrito rifletterà tali 
imprecisioni. La formula utilizzata per calcolare l'HCT è la seguente:  
 
HCT = (MCV x RBC)÷10 
 
Anche se il termine PCV (Packed Cell Volume) è spesso utilizzato come 
sinonimo di HCT, in realtà questi due valori rappresentano due modi diversi per 
calcolare la porzione del volume di sangue occupata dagli eritrociti. Il PCV è un 
valore non calcolato, ma direttamente misurato centrifugando il sangue in un 
capillare da microematocrito. Bisogna dunque ricordare che tutto ciò che 
determina un falso aumento o una diminuzione di MCV (come ad esempio 
l'invecchiamento del campione da stoccaggio prolungato, che può provocare un 
rigonfiamento in vitro degli eritrociti, con un conseguente aumento di MCV) o 
del valore di RBC (ad esempio diminuzione RBC da emolisi) influenzerà il 
valore di HCT ma non necessariamente quello del PCV. 
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 MCV (Mean Corpuscolar Volume), volume corpuscolare medio o dimensioni 
medie dei globuli rossi in Femtolitri (fL; 10
-15
 litri).  
Indica il volume medio degli eritrociti e tradizionalmente può essere calcolato 
moltiplicando il PCV (misura della colonna di RBC ottenuta per centrifugazione 
del campione tramite microcentrifuga) per 10 e dividendo per il numero degli 
eritrociti (in milioni per microlitro), secondo la seguente formula:  
 
MCV = (PCV ÷ RBC) x 10 
 
I moderni analizzatori ematologici basati sul principio della flussocitometria e  
dell’impedenza elettrica forniscono invece una misura diretta e più accurata di 
questo parametro. I contacellule automatici basati sulla citometria a flusso 
misurano il reale volume dei globuli rossi quando passano attraverso il flusso 
laser. Il contaglobuli a impedenza elettrica invece, registra l’ampiezza di ciascun 
impulso, che è proporzionale al volume cellulare e dividendo la somma dei 
volumi individuali delle emazie per il loro numero si ottiene un MCV medio. 
 
 MCH (Mean Corpuscolar Hemoglobin), contenuto cellulare medio di 
emoglobina (quantità media di emoglobina in ogni globulo rosso), espresso in 
pg (Picogrammi). E’ un valore calcolato che si ottiene moltiplicando il valore 
dell’Hgb per 10, diviso il numero di eritrociti espressi in milioni/microlitro, 
secondo la formula:  
 
MCH=(Hgb ÷ RBC count) x 10 
 
 MCHC (Mean Corpuscolar Hemoglobin Concentration), concentrazione media 
di emoglobina intraeritrocitaria, espressa convenzionalmente in g/dL o g/L 
secondo il SI. La formula di conversione è la seguente: 
 
g/dL x 10 = g/L 
 
Questo parametro è generalmente calcolato moltiplicando il valore dell’Hgb per 
100 diviso il valore di HCT o del PCV in % , secondo la formula seguente: 
 
MCHC (g/dL) = Hgb ÷ HCT/PCV x 100 
 
Tuttavia, gli analizzatori ematologici che si basano sulla citometria a flusso laser 
misurano direttamente questo parametro sulla base della capacità 
dell’emoglobina di disperdere lateralmente la luce laser quando eritrociti intatti 
passano attraverso il fascio di luce laser. 
Questo parametro dà una stima della concentrazione emoglobinica della massa 
eritrocitaria circolante. Indica se i globuli rossi, a seconda della loro grandezza, 
contengono tanta o poca emoglobina: se un animale sano ha un MCV vicino ai 
valori inferiori dell’intervallo di riferimento, MCH può risultare basso, ma la 
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cellula, che è più piccola, ha una quantità normale di emoglobina, perchè è 
giusto che ne abbia meno in quanto più piccola; MCHC sarà invece normale. 
 
 RDW (Red blood cells Distribution Width), ampiezza della distribuzione del 
volume dei globuli rossi attorno al suo valore medio, espresso in percentuale 
(%). E’ il Coefficiente di Variazione dei volumi eritrocitari, descrive quindi il 
grado di variabilità nelle dimensioni della popolazione eritrocitaria, ed è un 
indicatore di anisocitosi più precoce dell'MCV. Questo parametro, fornito dagli 
analizzatori ematologici automatici, è l'equivalente elettronico dell'anisocitosi o 
variazione delle dimensioni dei globuli rossi osservabile all'esame dello striscio 
ematico. Questo coefficiente viene calcolato dividendo la deviazione standard 
dei volumi eritrocitari per il volume eritrocitario medio e moltiplicando per 100, 
secondo la seguente formula: 
 
RDW (%) = (Deviazione standard ÷ media) volume eritrocitario x 100 
 
Nei cavalli sani, l’intervallo di riferimento di RDW varia tra il 14 e il 25% 
(Kramer, 2000). 
Un RDW alto indica che il volume dei globuli rossi è più variabile rispetto al 
normale. Ciò può essere dovuto alla presenza di globuli rossi più piccoli del 
normale, più grandi del normale o entrambe le cose. In altre parole, questo 
parametro risulta aumentato in caso di significative macrocitosi (come per 
esempio si riscontra in caso di aumento dell'eritropoiesi da anemia rigenerativa) 
e/o microcitosi (come per esempio si verifica nella anemia da carenza di ferro). 
E' necessario esaminare lo striscio ematico per verificare se la causa 
dell'aumento dell'RDW sia la presenza di eritrociti microcitici o macrocitici. 
Va ricordato che anche un numero molto limitato di eritrociti più piccoli o più 
grandi del normale possono aumentare l'RDW prima che si possa evidenziare 
una diminuzione o un aumento dell'MCV. 
Un RDW entro il normale intervallo di riferimento fornisce poche informazioni 
sulle variazioni delle dimensioni dei globuli rossi; un RDW inferiore 
all’intervallo di riferimento non è un reperto clinicamente rilevante. 
 
 Reticolociti: numero assoluto, espresso come migliaia di cellule per microlitro di 
sangue (K/µL, 10
9
 cellule/L) e percentuale. 
A differenza di altre specie la maturazione dei reticolociti equini si completa 
generalmente all'interno del midollo osseo, anche se il cavallo è gravemente 
anemico e anche durante una forte risposta rigenerativa, come nel caso di 
emorragie o emolisi. Pertanto, nel cavallo, i comuni contaglobuli a impedenza 
non rilevano i reticolociti. Con gli analizzatori ematologici automatici moderni 
che riescono ad individuare i globuli rossi che contengono acidi nucleici tramite 
il principio della citometria a flusso è stato riscontrato un leggero aumento di 
reticolociti nel sangue periferico di cavalli con una grave anemia (Weiss e 
Moritz, 2003). Tuttavia, il midollo osseo equino non rilascia comunque una 
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quantità di reticolociti sufficiente per rendere questo risultato utile nella pratica 
clinica. L'aumento dei reticolociti osservato nelle anemie rigenerative, anche con 
i moderni contacellule automatici è comunque troppo esiguo, e c'è comunque 
una grande sovrapposizione delle conte reticolocitarie tra i cavalli non anemici e 
i cavalli con un'anemia rigenerativa. 
 
 Istogramma degli eritrociti: nei contaglobuli a impedenza elettrica è un grafico 
che visualizza la distribuzione degli eritrociti in base al loro volume (asse x) e 
numero (asse y). In un campione standard, la distribuzione assume all’incirca un 
andamento a campana, intorno a un valore medio (fig. 1.2). 
 
Figura 1.2. Istogramma degli eritrociti del cavallo (contaglobuli a impedenza) (Gavazza et al., 1998). 
 
Serie bianca:  
 WBC (White Blood Cells) o conta leucocitaria totale, numero di leucociti o 
globuli bianchi per microlitro di sangue. Questo parametro viene espresso 
comunemente come migliaia di cellule per microlitro (K/µL, ovvero 10
3
 
cellule/µL), mentre l’unità di misura internazionale è 109 cellule/L, con la 
seguente formula di conversione:  
 
1 x 10
3
/µL = 1 x 10
9
 /L 
 
Come per l’RBC, la conta leucocitaria totale può essere direttamente 
determinata con metodo manuale o con contacellule automatici. In entrambi i 
casi, essa rappresenta la conta totale delle cellule nucleate; se vi sono dei globuli 
rossi nucleati (nRBC) in circolo, eventualità rarissima nella specie equina, essi 
verranno inclusi nel conteggio automatico dei leucociti totali, per cui il WBC 
andrà corretto per i nRBC secondo la formula seguente: 
 
WBC corretto= conta totale delle cellule nucleate x [100÷ (nRBC + 100)] 
 
Il conteggio dei leucociti tramite il contaglobuli a impedenza elettrica viene 
effettuato dopo che il campione ha subito una diluizione e che i globuli rossi 
sono stati lisati, in seguito all’aggiunta di un agente lisante. Gli analizzatori 
ematologici basati sul principio della flussocitometria ottengono in due modi il 
valore WBC e la conta leucocitaria differenziale, in entrambi i casi utilizzando la 
luce laser: il metodo perossidasi e il metodo basofili.  
Con il primo metodo, dopo la lisi dei globuli rossi, i leucociti vengono esposti al 
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perossido di idrogeno e a un cromogeno; i leucociti con attività perossidasica 
(neutrofili, eosinofili e monociti) iniziano una reazione (perossidasi + H2O2 + 
cromogeno -> molecola colorata + perossidasi + acqua) che produce un 
precipitato di colore nero in queste cellule. I leucociti (colorati e non colorati) 
passano quindi attraverso un fascio di luce, e il sensore rileva una maggiore 
assorbanza della luce (dovuta alle cellule colorate) e la dispersione della luce 
(dovuta alle dimensioni cellulari). Le cellule vengono così contate in base alle 
dimensioni e alle caratteristiche di colorazione. L’analizzatore fornisce anche 
una conta cellulare automatica differenziale separando le cellule in gruppi 
utilizzando il canale della perossidasi (i più positivi alla perossidasi sono gli 
eosinofili, seguiti da neutrofili e monociti, mentre i linfociti sono negativi alla 
perossidasi). Il metodo della perossidasi produrrà dei conteggi leucocitari 
falsamente alti nei campioni con numerosi aggregati piastrinici; questo tipo di 
artefatto è importante anche con i contaglobuli a impedenza elettrica.  
Il metodo dei basofili si basa sulla lisi delle cellule e sul conteggio dei soli 
nuclei. Utilizzando un diverso agente lisante, gli eritrociti e i leucociti diversi dai 
basofili vengono lisati, e quindi il fluido passa attraverso un fascio di luce laser. 
La dispersione della luce laser viene utilizzata per differenziare le dimensioni 
delle particelle (basofili intatti vs altri nuclei cellulari), la densità e la lobularità 
del nucleo. Viene fornito in questo modo il numero dei leucociti totali e le 
percentuali delle cellule scarsamente lobulate (linfociti, monociti, granulociti 
immaturi e cellule blastiche), dei basofili e delle cellule polimorfonucleate 
(neutrofili e eosinofili). Si tratta di un metodo molto più accurato per il 
conteggio delle cellule della serie bianca.  
Si sottolinea comunque la fondamentale importanza che riveste tuttora la visione 
al microscopio ottico dello striscio ematico, che rimane l’insostituibile 
conclusione di una completa analisi ematologica, anche quando si ricorra all’uso 
delle macchine più moderne e sofisticate. 
 
 Conta leucocitaria differenziale (neutrofili, linfociti, monociti, eosinofili e 
basofili): % relativa dei vari globuli bianchi e conte assolute (numero di ogni 
tipo leucocitario per microlitro di sangue espresso come K/µL, ovvero 10
9
 
cellule/L). Sono preferibili le conte assolute, perché se la percentuale relativa di 
un tipo cellulare risulta aumentata potrebbe dipendere sia da un incremento di 
cellule di questo tipo che da una diminuzione di cellule di altro tipo. La 
determinazione strumentale automatica della conta leucocitaria differenziale è 
stata tentata con vari strumenti ematologici e utilizzando programmi specie-
specifici, ma ad oggi non è stato trovato nessun metodo completamente 
affidabile. Pertanto, è ancora consigliabile verificare la conta leucocitaria 
differenziale esaminando lo striscio ematico periferico. Questo viene 
comunemente eseguito contando 100 leucociti nel monostrato del vetrino e 
fornendo le relative proporzioni percentuali delle cinque popolazioni 
leucocitarie. 
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 Istogramma dei leucociti: nei contaglobuli a impedenza elettrica si 
distribuiscono in questo grafico tutte le cellule della serie bianca, secondo il 
volume (asse x) ed il numero (asse y) (fig. 1.3). 
  
Figura 1.3. Istogramma dei leucociti del cavallo (contaglobuli a impedenza) (Gavazza et al., 1998). 
 
Solo nel cavallo si assiste ad una suddivisione dell’istogramma dei leucociti, per 
cui la prima parte della curva è ascrivibile ai linfociti che sono gli elementi 
cellulari con volume più ridotto. 
 
Piastrine:  
 PLT (Platelet, o conta piastrinica), numero di piastrine per microlitro di sangue, 
espresso come migliaia di cellule per microlitro di sangue (K/µL, ovvero 10
3
 
cellule/µL ), mentre l’unità di misura internazionale è 109 cellule/L. 
La conta piastrinica può essere determinata manualmente o con l’utilizzo di un 
analizzatore ematologico automatico, oppure può essere stimata durante l’esame 
microscopico dello striscio ematico colorato. Generalmente, nella pratica clinica, 
il numero di piastrine viene fornito dal contacellule automatico, ma il conteggio 
ottenuto viene sempre verificato con la stima al microscopio. Le concentrazioni 
di piastrine nella specie equina sono tra le più basse riportate tra tutti i 
mammiferi viventi. Tuttavia, valutare quale siano i valori corretti della conta 
piastrinica utilizzando un contacellule automatico a impedenza elettrica è un 
problema ben noto nella specie equina, poiché questi strumenti differenziano le 
piastrine dai globuli rossi solo sulla base delle differenze di volume tra questi 
due tipi cellulari. Per questo motivo, i risultati della conta piastrinica ottenuti da 
questi strumenti devono essere sempre confermati attraverso un esame dello 
striscio ematico colorato. Questo metodo per confermare la conta piastrinica è 
però soggettivo e presenta una bassa accuratezza, ed è stato superato con 
l'introduzione dei contaglobuli automatizzati a diffusione laser; questi sono 
capaci di separare piastrine e globuli rossi non solo sulla base del volume, ma 
anche sulla base della loro differente dispersione del fascio laser. Questi 
strumenti sono anche capaci di riconoscere la presenza di aggregazione 
piastrinica (Meyers et al., 1987; Sellon e Grindem, 1994; Lassen e Swardson, 
1995; Lubas et al., 1995), che determina concentrazioni piastriniche falsamente 
basse nella conta cellulare automatizzata o manuale. 
 
 MPV (Mean Platelet Volume), volume piastrinico medio, espresso in Femtolitri 
(fL), determinato in modo simile all’MCV eritrocitario; ha normalmente un 
andamento inverso rispetto alla conta. La sua interpretazione è controversa in 
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quanto i trombociti si alterano per forma e volume con relativa facilità. Ad 
esempio, durante le prime due ore di contatto del sangue con EDTA, le piastrine 
aumentano il loro volume dal 15 al 25%. 
 
 PDW (Platelet Distribution Width), ampiezza di distribuzione piastrinica o grado 
di anisocitosi piastrinica (in percentuale); è calcolata come il rapporto tra le 
deviazioni standard dei volumi piastrinici e la media dei volumi piastrinici, 
ovvero l’MPV, ed è indicativa del grado di anisocitosi piastrinica. Il PDW ha un 
significato meno attendibile rispetto all’RDW, dal momento che le piastrine 
sono più facilmente modificate dalla permanenza a contatto con 
l’anticoagulante. 
 
 PCT o piastrinocrito (frazione % della massa di sangue intero occupata dalle 
piastrine, parametro analogo all'ematocrito per i globuli rossi). È calcolato, come 
HCT, in base a MPV, direttamente misurato dallo strumento, moltiplicato per il 
numero di piastrine contate. 
Questi ultimi due indici non sembrano avere alcuna utilità nella pratica 
dell'ematologia equina (Gavazza et al., 2002).  
 
 Istogramma delle piastrine: nei contaglobuli a impedenza elettrica l’istogramma 
delle piastrine riporta sull’asse delle ascisse il volume piastrinico e su quella 
delle ordinate la quantità di piastrine contate. In questo modo è possibile 
valutare la situazione morfologica della popolazione piastrinica (fig. 1.4). 
 
  
Figura 1.4. Istogramma delle piastrine nel cavallo (contaglobuli a impedenza) (Gavazza et al., 1998) 
 
 
1.2  La valutazione visiva dell’aspetto macroscopico del plasma  
 
Il plasma è normalmente di colore chiaro in tutte le specie: se nei piccoli animali, nei 
suini e nei piccoli ruminanti risulta quasi incolore, nel cavallo esso risulta più giallo 
pallido (fig. 1.5), poiché questi animali presentano in condizioni normali concentrazioni 
più elevate di bilirubina sierica, soprattutto nella forma non coniugata (Jain, 1993), e 
concentrazioni più elevate di carotenoidi nel sangue.  
La maggior parte della bilirubina sierica nel sangue di cavalli sani deriva dal 
metabolismo dell’emoglobina da parte dei macrofagi epatici, splenici e midollari, che 
fagocitano i globuli rossi senescenti o danneggiati. 
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Figura 1.5. Aspetto macroscopico del plasma nella maggior parte delle specie (capillare da 
microematocrito centrifugato sulla destra) e aspetto nella specie equina (capillare a sinistra).  
Da: http://www.eclinpath.com/hematology/hemogram-basics/total-solids-and-plasma/crit-tubes3/. 
 
Un aumento della tonalità della colorazione gialla del plasma (plasma di colore itterico) 
indica un aumento della concentrazione di bilirubina sierica (iperbilirubinemia): la 
causa più frequente di iperbilirubinemia nel cavallo è l’anoressia (iperbilirubinemia a 
digiuno), a causa della ridotta eliminazione di bilirubina non coniugata da parte del 
fegato (Engelking, 1989.). Entro 12 ore da un evento che determina anoressia o ridotta 
assunzione di cibo, si riscontrano alti livelli di bilirubina non coniugata nel sangue, con 
ematocrito normale o lievemente diminuito, ed enzimi epatici e concentrazione di acidi 
biliari normali o leggermente aumentati.  
In alternativa, una colorazione giallastra del plasma con ematocrito normale suggerisce 
la presenza di iperbilirubinemia secondaria a una patologia epatica primaria o 
secondaria (iperbilirubinemia epatica) oppure una colestasi (iperbilirubinemia post-
epatica). Bisogna ricordare tuttavia la frequente associazione tra le patologie epatiche e 
una lieve anemia non emolitica. La presenza di iperbilirubinemia associata ad una 
marcata diminuzione dell’ematocrito, della conta eritrocitaria e della concentrazione 
emoglobinica suggerisce invece un’aumentata distruzione di globuli rossi da anemia 
emolitica (iperbilirubinemia pre-epatica). 
 
Una colorazione rossiccia del plasma e del siero indica invece la presenza di emolisi, 
ovvero la liberazione dell’emoglobina dagli eritrociti per danno alla membrana 
cellulare. L’emolisi può essere avvenuta o all’interno dell’organismo, in sede 
intravascolare (anemia emolitica, con emoglobinemia vera) oppure più frequentemente 
durante il prelievo e la manipolazione del campione, per:  
 Traumi e cause meccaniche dirette sui globuli rossi da: ago troppo piccolo, 
eccessiva suzione, travaso con notevole pressione o con ago , eccessiva 
agitazione della provetta, centrifugazione ad alta velocità o per lungo tempo, 
conservazione del campione a temperature troppo basse (congelamento) o 
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troppo alte; 
 Contatto con soluzioni ipotoniche/chimiche: acqua, pioggia, condensa, 
disinfettanti; 
 Conservazione prolungata da ritardo di inoltro del campione al laboratorio; 
 Lipemia. 
Il valore dell’ematocrito può essere utile per differenziare tra emolisi intravascolare e 
emolisi in vitro: un plasma di colore rossastro in presenza di un ematocrito normale 
suggerisce un’emolisi in vitro; la presenza concomitante di emoglobinuria indica invece 
la presenza di emolisi intravascolare. 
La presenza di emolisi determina una diminuzione dei parametri RBC e HCT, aumento 
di MCHC e MCH (con Hgb normale); essa provoca inoltre un aumento delle proteine 
plasmatiche totali e una diminuzione della bilirubina misurate con la tecnica 
refrattometrica. 
 
La lipemia si riconosce per un aspetto bianco lattiginoso o torbido del plasma o del 
siero, ed è causata da accumulo nel sangue di lipoproteine ricche in trigliceridi, 
rappresentate da chilomicroni o VLDL (Very Low Density Lipoproteins, ovvero 
lipoproteine a densità molto bassa); non è causata da ipercolesterolemia.  
La lipemia è più frequentemente esogena, causata da un mancato digiuno di almeno 12 
ore prima del prelievo. Questa lipemia post-prandiale è data da un eccessivo contenuto 
di trigliceridi sotto forma di chilomicroni, assorbiti dal piccolo intestino. Facendo 
raffreddare il campione di plasma i chilomicroni vanno a porsi nella parte superiore, 
formando un anello di crema sotto il quale il siero o plasma è trasparente. La lipemia 
può tuttavia essere anche endogena (iperlipidemia patologica a digiuno), indotta dalla 
presenza di eccessive lipoproteine a bassissima densità sintetizzate dal fegato. In questo 
caso, raffreddando il campione la torbidità rimane uniformemente distribuita. I Pony 
(specialmente quelli obesi), i cavalli in miniatura americani e gli asini sono suscettibili a 
sviluppare questo tipo di lipemia durante gravidanza e lattazione e/o in caso di anoressia 
(Jeffcott e Field JR, 1985). Queste condizioni portano alla mobilizzazione di acidi grassi 
non esterificati dal tessuto adiposo e alla conseguente iperproduzione di VLDL da parte 
del fegato. 
La lipemia determina un aumento artefattuale delle proteine plasmatiche totali, dei 
valori Hgb e MCHC, e determina una maggiore fragilità dei globuli rossi che può 
portare a emolisi. 
 
 
1.3  Determinazione delle proteine plasmatiche totali e del fibrinogeno  
 
La determinazione delle proteine plasmatiche totali e del fibrinogeno costituisce un 
importante complemento dell’emogramma in tutte le specie, dal momento che l’ipo- o 
l’iperfibrinogemia sono un utile ausilio diagnostico nel documentare un processo 
infiammatorio (Lubas et al., 1999), e la ipo- o l’iperproteinemia sono un utile ausilio 
diagnostico principalmente, ma non solamente, per svelare fenomeni di 
emoconcentrazione o emodiluizione. 
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La concentrazione delle proteine plasmatiche totali può essere stimata facilmente e 
rapidamente mediante l’utilizzo di un rifrattometro, sebbene questo metodo sia meno 
sensibile delle determinazioni biochimiche che utilizzano la metodica colorimetrica al 
biureto. 
Bisogna ricordare che questa valutazione rapida delle proteine totali viene effettuata sul 
plasma (che contiene fibrinogeno), e quindi i risultati sono di solito superiori di circa il 
5% a quelli ottenuti nei pannelli biochimici, che invece vengono effettuati sul siero (in 
cui manca il fibrinogeno). 
Le proteine totali del plasma possono essere calcolate dallo strato di plasma presente in 
un capillare da ematocrito centrifugato. Il capillare da microematocrito viene riempito 
per capillarità con il campione di sangue in EDTA, quindi sigillato e messo in una 
centrifuga da microematocrito per circa 3 minuti. Il capillare, una volta uscito dalla 
centrifuga, sarà composto da uno strato di globuli rossi impacchettati (infatti può essere 
misurato il PCV o Packed Cell Volume), dal buffy coat (che contiene piastrine e 
leucociti) e nello spazio sovrastante dal plasma (il cui colore può essere così facilmente 
analizzato). Il capillare è quindi segnato con una lima appena sopra il buffy coat, viene 
quindi rotto e il plasma trasferito nella finestra di vetro del rifrattometro. Chiudendo il 
coperchio e osservando dalla apposita finestra di visualizzazione, è possibile identificare 
l’interfaccia tra le regioni chiare e quelle scure, che dovrebbe corrispondere a una linea 
netta. Il numero corrispondente all’interfaccia è equivalente al valore dei solidi totali 
presenti nel plasma. 
La tecnica refrattometrica è importante perché interpretando contemporaneamente i 
valori dell’ematocrito e delle proteine plasmatiche totali si può evidenziare facilmente 
uno stato di disidratazione o effettuare una rapida valutazione dei potenziali meccanismi 
che hanno indotto un’anemia (ad esempio, un basso contenuto proteico totale associato 
ad anemia indica una perdita ematica). Può essere inoltre messa in evidenza la presenza 
di altri disturbi (ad esempio, una concentrazione proteica alta associata alla formazione 
di rouleaux indica iperglobulinemia, da disordini infiammatori o neoplastici). 
 
Un’aumentata concentrazione di proteine plasmatiche totali (iperproteinemia, che può 
essere il risultato di un’iperalbuminemia, di un’iperglobulinemia o di entrambe), si può 
verificare per: 
 Emoconcentrazione da disidratazione (iperproteinemia relativa): con presenza di 
eritrocitosi relativa e aumento di HCT e PCV; nel caso l’animale sia 
contemporaneamente anemico, il valore del PCV può risultare normale (sarebbe 
aumentato, ma è bilanciato dall’anemia); 
 Iperglobulinemia, da aumentata produzione di gammaglobuline, per: disordini 
infiammatori/ infettivi (specialmente cronici), oppure neoplasie 
linfoproliferative (mielomi, linfomi). In questo caso ad un’alta concentrazione di 
proteine totali si associa generalmente un PCV normale o basso; 
 Lipemia ed emolisi, che determinano falsi aumenti delle proteine plasmatiche 
totali misurate con il rifrattometro. 
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Una diminuita concentrazione di proteine plasmatiche totali può essere il risultato di 
una ipoalbuminemia, di una ipoglobulinemia o di entrambe.  
La pan-ipoproteinemia (ipoproteinemia non selettiva con diminuzione sia di albumine 
che globuline) si può verificare per: 
 Emodiluizione da: a) fluidoterapia (in particolare in presenza di malattie renali) 
o b) eccessiva assunzione di acqua, c) gravidanza e d) lattazione; 
 Ridotta produzione di proteine da: a) malnutrizione, b) anoressia, c) cachessia, 
d) malassorbimento ed e) patologie epatiche; f) l’insufficienza pancreatica 
esocrina, causa abbastanza comune di panipoproteinemia nel cane e nel gatto, è 
invece un disordine molto raro nel cavallo;  
 Perdita non selettiva di proteine da: a) emorragie esterne (le proteine 
plasmatiche totali e il PCV sono inizialmente normali, quindi le proteine 
plasmatiche diminuiscono per prime, e in seguito si verifica una diminuzione 
anche di PCV, RBC e Hgb), b) perdite proteiche cutanee (come ad esempio 
lesioni cutanee molto estese e caratterizzate da essudazione, in particolare le 
ustioni), c) gastroenteropatie protido-disperdenti (ad esempio parassitosi 
intestinali, malattie infettive virali o batteriche come salmonellosi e clostridiosi, 
ulcere gastriche, enteriti granulomatose o eosinofiliche, linfosarcoma, tossicità 
da farmaci antinfiammatori non steroidei, esposizione a sostanze caustiche, 
ostruzioni e strangolamenti gastro-intestinali), d) peritoniti o pleuriti, e) 
insufficienza cardiaca cronica, f) endotossiemia o g) vasculiti (come ad esempio 
porpora emorragica e vasculite causata dal virus della peste equina africana).  
 La concentrazione di proteine plasmatiche totali nel plasma e nel siero dei 
puledri appena nati è inferiore rispetto agli intervalli di riferimento degli adulti, 
ma le quote di globuline aumentano gradualmente in seguito all’assorbimento 
del colostro; la concentrazione di proteine totali comincia quindi gradualmente a 
diminuire verso le 1-5 settimane di vita del puledro, nel momento in cui 
vengono metabolizzati gli anticorpi del colostro, e quindi aumenta fino alle 
concentrazioni tipiche dell’adulto dai 6 mesi all’anno di età. La concentrazione 
proteica nell’adulto rimane relativamente stabile, anche se l’albumina decresce 
leggermente con l’avanzare dell’età, mentre le globuline, e in particolare 
immunoglobuline e proteine di fase acuta, aumentano progressivamente negli 
animali anziani. 
Di seguito vengono riportate le cause principali dell’ipoalbuminemia e 
dell’ipoglobulinemia, tenendo però presente che la determinazione refrattometrica 
fornisce una stima solamente della concentrazione delle proteine totali, e non distingue 
quindi tra componente albuminica e componente globulinica.  
L’ipoalbuminemia può essere il risultato di: 
 Molti disordini in fase iniziale, che poi portano a panipoproteinemia;  
 Deficit di produzione di albumina da insufficienza epatica: l’ipoalbuminemia si 
evidenzia solo quando la funzionalità epatica è gravemente compromessa, come 
nelle patologie epatiche diffuse, in stadio terminale o croniche (ad esempio 
epatiti croniche, fibrosi epatica o neoplasie). Il fegato è infatti in grado di 
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duplicare la produzione di albumina in risposta alle perdite e la sua riserva 
funzionale è vasta, cosicchè la normale produzione di albumina viene mantenuta 
anche in presenza di patologie epatiche estese. In caso di insufficienza epatica, 
l’ipoalbuminemia è moderata o grave, e le globuline risultano normali o 
aumentate (più frequentemente in corso di disordini epatici infiammatori si 
osserva un aumento delle globuline);  
 Nefropatie protido-disperdenti, come per esempio in caso di glomerulonefriti e 
amiloidosi. Gran parte delle globuline hanno dimensioni relativamente grandi e 
per tale motivo vengono trattenute nel siero; per questo motivo le globuline 
risultano in genere normali o aumentate;  
 Infezioni o stimolazioni antigeniche: l’albumina è una proteina di fase acuta 
negativa, poiché durante le flogosi il fegato devia la sintesi proteica verso la 
produzione di proteine di fase acuta positive; l’ipoalbuminemia è lieve, 
accompagnata da iperglobulinemia e aumento di proteine di fase acuta positive;  
 Sequestro per: versamenti, aumento della pressione idrostatica (per esempio da 
ipertensione portale o insufficienza del cuore destro), vasculopatie 
immunomediate o infettive.  
L’ipoglobulinemia può essere dovuta a : 
 Mancato trasferimento dell’immunità passiva colostrale (FPT, Failure of Passive 
Transfer); 
 Immunodeficienze specifiche, come ad esempio le immunodeficienze combinate 
gravi (SCID, Severe Combined Immunodeficiency), la deficienza selettiva di 
IgM e la agammaglobulinemia;  
 Immunodeficienze acquisite nel cavallo adulto. 
 
Utilizzando un rifrattometro è possibile inoltre determinare, con una certa 
approssimazione, la concentrazione plasmatica di fibrinogeno, comparando il valore di 
proteine plasmatiche totali prima e dopo un trattamento termico (3 minuti a 56-58°C) in 
grado di far precipitare il fibrinogeno. 
Il test di precipitazione al calore per la determinazione del fibrinogeno viene eseguito su 
campioni di sangue intero in EDTA. Si preparano due capillari da microematocrito; uno 
viene immediatamente centrifugato e sul plasma vengono determinate le proteine 
plasmatiche totali con la tecnica refrattometrica; il secondo capillare viene posto in 
acqua a 56-58°C per 3 minuti, quindi centrifugato e in seguito si determina la 
concentrazione di proteine totali con il refrattometro. Il fibrinogeno è una proteina che 
precipita rapidamente nel plasma quando sottoposto a riscaldamento, e quindi viene 
rimosso dal plasma nel secondo capillare con il trattamento termico e la centrifugazione. 
La differenza tra le due misurazioni refrattometriche è equivalente alla stima della 
concentrazione di fibrinogeno plasmatico in mg/dL. Questo metodo per la 
determinazione del fibrinogeno non è molto accurato, è utile per identificare alte 
concentrazioni di fibrinogeno ma non è abbastanza sensibile per rilevare una diminuita 
concentrazione di fibrinogeno, per cui dovrebbe essere utilizzato solo come guida 
sommaria per stabilire la concentrazione di questa proteina.  
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Nel cavallo il test di precipitazione al calore per la determinazione del fibrinogeno viene 
utilizzato principalmente per identificare un eventuale disordine infiammatorio acuto o 
cronico, e spesso viene incluso negli emogrammi di routine. Il fibrinogeno è una 
proteina di fase acuta positiva, ed il fegato incrementa la produzione di questa proteina 
in risposta alla produzione di citochine pro-infiammatorie da parte di granulociti e 
cellule mononucleate attivate nel sito di una flogosi, di un’infezione o di un trauma 
(compreso il trauma operatorio).  
Per questo motivo il fibrinogeno è considerato un discreto, ma ritardato, marker di 
infiammazione nel cavallo. La sua concentrazione aumenta moderatamente entro 24-48 
ore da uno stimolo infiammatorio, ma i valori possono rimanere aumentati fino a 1-2 
settimane dopo la risoluzione della flogosi. Diversi studi hanno dimostrato che 
l’incremento di altre proteine di fase acuta (nello specifico nei cavalli la SAA, Siero 
Amiloide A), e la diminuzione della sideremia (concentrazione di ferro sierico) 
precedono l’aumento del fibrinogeno negli stati infiammatori acuti, e i valori tornano 
più rapidamente alla normalità in seguito alla risoluzione dell’infiammazione, risultando 
quindi marker migliori di flogosi acuta nel cavallo. 
La concentrazione di fibrinogeno plasmatico nel cavallo risulta aumentata anche in caso 
di disidratazione, negli stati di ipercoagulabilità (come per esempio nell’anemia 
emolitica immunomediata) e post-vaccinazione. Quando la concentrazione di 
fibrinogeno risulta aumentata, può essere utile calcolare il rapporto proteine plasmatiche 
totali: fibrinogeno (PP:F), per eliminare l’influenza di eventuali stati di emodiluizione o 
emoconcentrazione (Gavazza et al., 2002). Se questo rapporto risulta superiore a 15, 
l’iperfibrinogenemia è causata dalla disidratazione; se invece il rapporto è inferiore a 
10, il paziente presenta una iperfibrinogenemia vera, da disordine infiammatorio 
(Lassen e Swardson, 1995; Gavazza et al., 2002). In caso di CID (Coagulazione 
Intravasale Disseminata), la concentrazione di fibrinogeno può risultare diminuita a 
causa del maggiore consumo, il che maschera l’iperfibrinogenemia associata al processo 
infiammatorio.  
In certe circostanze l’iperfibrinogenemia nella specie equina è fisiologica, come avviene 
nei puledri sani di età inferiore ai 5 mesi e nelle cavalle gravide. Nei puledri con meno 
di 5 mesi il fibrinogeno può superare le concentrazioni normali dell’adulto. Si riportano 
intervalli di 260± 60 mg/dL (2.6 g/L) nei puledri di un giorno, e di 460 ± 70 mg/dL (4.6 
g/L) in puledri di 1-3 mesi. L’ipotesi è quella di una funzionalità epatica in via di 
maturazione senza nessuna patologia subclinica associata. 
In uno studio le concentrazioni di fibrinogeno risultavano consistentemente aumentate, 
anche più del 40%, nelle cavalle gravide prima del parto. Queste concentrazioni 
possono aumentare ulteriormente di circa un altro 10% tra le 12 e le 36 ore post-parto, 
ma ritornano alle concentrazioni preparto circa 14 giorni dopo la nascita del puledro. 
 
 
1.4  L’esame citologico dello striscio ematico  
 
Il CBC non può essere considerato completo senza un esame citologico di uno striscio 
di sangue, per valutare morfologia eritrocitaria e leucocitaria, conta differenziale WBC 
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(% dei vari tipi cellulari bianchi), morfologia e stima piastrinica (adeguata, aumentata o 
ridotta) e presenza di eventuali parassiti (ad esempio Babesia sp.) e rickettsie 
(Anaplasma phagocytophilum). L’esame microscopico dello striscio di sangue è utile 
anche come sistema di controllo per verificare la presenza di eventuali leucocitosi, 
leucopenie o trombocitopenie rilevate dagli analizzatori automatici, specialmente 
quando queste rilevazioni non sono concordi con la presentazione clinica del paziente. 
Lo striscio di sangue dovrebbe essere fatto il prima possibile dopo il prelievo, 
idealmente al momento della raccolta del campione ematico, e preferibilmente entro 1-2 
ore da questo, e dovrebbe essere rapidamente essiccato, per ridurre al minimo i 
cambiamenti da artefatti della morfologia cellulare associate ad un prolungato 
stoccaggio del campione. Periodi più lunghi, in modo particolare se il sangue viene 
lasciato a temperatura ambiente, possono comportare la variazione della morfologia 
cellulare, dove l’alterazione più comune è rappresentata dalla vacuolizzazione dei 
leucociti. La conservazione del sangue nel ghiaccio o a temperatura di refrigerazione 
può aumentare di circa 24 ore il tempo entro il quale è ancora possibile effettuare una 
conta leucocitaria corretta. I campioni di sangue non dovrebbero essere congelati e, se 
possibile, andrebbero trasportati refrigerati. Idealmente, per un campione di sangue 
prelevato nel tardo pomeriggio ed analizzato il giorno seguente, si dovrebbe eseguire, 
prima della refrigerazione del campione, uno striscio ematico ed asciugarlo all’aria. Il 
vetrino non deve essere refrigerato.  
Per preparare il vetrino, si pone una goccia di sangue ben miscelato ad una estremità di 
un vetrino portaoggetto perfettamente pulito. Si prende quindi un altro vetrino 
portaoggetto (possibilmente molato agli angoli) e si pone inclinato, con il suo lato corto, 
di circa 30° rispetto al vetrino portaoggetto su cui vi è la goccia di sangue. Il vetrino 
inclinato deve essere posto davanti alla goccia di sangue, fatto scivolare delicatamente 
all’indietro fino a raggiungere la goccia: a questo punto il sangue si distende per tutta la 
lunghezza del lato corto del vetrino. Si muove in avanti (“ si striscia”) il vetrino 
inclinato, uniformemente e rapidamente, per tutta la lunghezza del vetrino e quindi si fa 
asciugare all’aria il sottile strato di sangue ottenuto.  
Le colorazioni utilizzate in medicina veterinaria per gli strisci ematici periferici sono 
quelle con il metodo Romanowsky, sia rapido (Diff Quik
®
, Dada, Milano) che standard 
(come ad esempio la colorazione May-Grundwald-Giemsa, o di Wright, o di Wright-
Giemsa). La colorazione del vetrino può essere fatta manualmente o effettuata con 
macchinari automatici.  
La valutazione iniziale dello striscio ematico viene eseguita a piccolo ingrandimento 
(20X o 40X), per identificare eventuali aggregati piastrinici e leucocitari, presenza di 
agglutinazione eritrocitaria, valutare la distribuzione omogenea di WBC e PLT sul 
vetrino e identificare eventuali cellule anormali. In seguito, a forte ingrandimento, si 
effettua la conta leucocitaria differenziale e la valutazione della morfologia di globuli 
rossi e leucociti (Gavazza et al., 2002). 
 
1.4.1  Eritrociti  
 
Gli eritrociti maturi dei mammiferi sono cellule anucleate a forma di dischi biconcavi, 
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chiamati anche discociti. L'eritrocita normale del cavallo è una cellula discoidale 
biconcava, ma a differenza di altre specie molti globuli rossi equini mancano di un 
distinto pallore centrale (fig. 1.6);  
 
  
Figura 1.6. Striscio ematico periferico di cavallo, colorazione di Wright modificata: gli eritrociti 
mancano del caratteristico pallore centrale. Immagine scattata presso il Laboratorio di Patologia Clinica 
Veterinaria del Dipartimento di Scienze Veterinarie, Università di Pisa, in data 13-01-2016. 
 
L'eritrocita equino ha un diametro medio di 5-6 μm, e a differenza di altre specie come 
cane e gatto 
nell'adulto ha una durata di vita di 140-150 giorni; questa lunga emivita è responsabile 
dell'assenza di rilascio di reticolociti nel sangue periferico, caratteristica pressochè unica 
della specie equina, poiché la maturazione dei reticolociti si completa generalmente 
all'interno del midollo osseo anche in presenza di un’aumentata eritropoiesi. Per lo 
stesso motivo raramente si evidenzia policromasia all'esame dello striscio ematico 
periferico del cavallo anemico. L'unico indice di un'aumentata eritropoiesi da anemia 
rigenerativa all'esame dello striscio ematico può essere la presenza di anisocitosi, 
ovvero eritrociti con diametro variabile, da macrocitosi.  
 
La lunga emivita dei globuli rossi nella circolazione periferica provoca anche un'alta 
variabilità delle dimensioni dei globuli rossi, che si può osservare sia direttamente 
dall'esame dello striscio ematico, sia dai risultati del valore di RDW misurato dai 
contacellule automatici. Il rilievo di una moderata anisocitosi all'esame dello striscio 
ematico è quindi un reperto frequente anche in cavalli sani (fig. 1.7) (Gavazza et al., 
2002). 
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Figura 1.7. Striscio ematico periferico di cavallo, colorazione di Wright modificata: presenza di 
anisocitosi, ovvero eritrociti con diametro variabile. Immagine scattata presso il Laboratorio di Patologia 
Clinica Veterinaria del Dipartimento di Scienze Veterinarie, Università di Pisa, in data 13-01-2016. 
 
Gli eritrociti del cavallo hanno normalmente una forte tendenza all'impilamento o 
formazione di Rouleaux (fig. 1.8), che appare all'esame dello striscio ematico come una 
disposizione dei globuli rossi in colonne lineari, con le superfici più piatte che si 
toccano come una fila di monete. La causa della formazione di Rouleaux è una carica di 
membrana ridotta (potenziale zeta) degli eritrociti di cavallo in confronto ad altre specie 
(Brockus et al., 2003).  
E' normale nel cavallo quando di grado basso, mentre se eccessiva indica come nelle 
altre specie la presenza di iperglobulinemia (reattiva o neoplastica) e iperfibrinogenemia 
(generalmente infiammatoria), poiché entrambe le condizioni possono ulteriormente 
mascherare la carica negativa di superficie degli eritrociti, promuovendone 
l'aggregazione (Schalm e Carlson, 1982; Brockus et al., 2003). L'impilamento è causa di 
una rapida sedimentazione degli RBC dopo la raccolta dei campioni ematici; mischiare 
accuratamente i campioni di sangue prima di un esame, per prevenire misurazioni di 
laboratorio errate che potrebbero risultare da una rapida sedimentazione.  
 
 
Figura 1.8. Striscio ematico periferico di cavallo, colorazione di Wright modificata: formazione di 
Rouleaux, in cui gli eritrociti tendono a impilarsi l’uno sull’altro come monete. Immagine scattata presso 
il Laboratorio di Patologia Clinica Veterinaria del Dipartimento di Scienze Veterinarie, Università di Pisa, 
in data 13-01-2016. 
 
In alcuni cavalli, senza che si sia verificata emolisi, si può notare all'esame dello striscio 
ematico un certo grado di agglutinazione, provocata da particolari anticorpi denominati 
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agglutinine fredde che hanno massima attività a 4-20°C, oppure a seguito della 
somministrazione di eparina (Monreal et al., 1995). 
L'agglutinazione ha anche un significato patologico, indicando la presenza di 
immunoglobuline, in particolare IgM (che sono multivalenti e quindi capaci di legarsi a 
più di un globulo rosso, formando agglutinati) e più raramente IgA, legate alla 
superficie degli RBC (anemia emolitica immunomediata o IMHA, Immune-Mediated 
Hemolytic Anemia).  
Macroscopicamente, a occhio nudo nella provetta, l'agglutinazione ha un aspetto 
granulare (gli aggregati di eritrociti fluttuano come sabbia nelle onde); 
microscopicamente appare come un ammassamento a grappoli di RBC in modo 
disordinato. A differenza dell'impilamento, in cui gli eritrociti formano una pila, gli 
eritrociti agglutinati formano dei grappoli tridimensionali, e questo aspetto può essere 
talvolta utile per differenziarli. Tuttavia questa differenziazione spesso può essere 
difficile al solo esame di uno striscio ematico, soprattutto se la formazione di Rouleaux 
è massiva; per questo motivo, per distinguerle si consiglia di diluire il campione di 
sangue non coagulato (ad esempio con EDTA) con la soluzione fisiologica (diluizione 
1:2, con una parte di sangue e una parte di fisiologica). Quindi una goccia di questo 
preparato è osservata al microscopio 200X. L'impilamento scompare mentre 
l'agglutinazione permane (la soluzione fisiologica disperde gli eritrociti aggregati nel 
Roleaux). E' abbastanza raro, ma possibile, che serva una diluizione maggiore (1:4 o 
anche fino a 1:10) per disperdere gli eritrociti impilati.  
L'agglutinazione può provocare la lettura di valori errati di MCV e RBC da parte di 
contaglobuli a impedenza, poiché gli aggregati possono interferire con la valutazione 
elettronica o ottica degli eritrociti. Il pretrattamento con tripsina delle sospensioni di 
eritrociti da campioni ematici agglutinati di cavalli trattati con eparina può eliminare 
l'agglutinazione e migliorare l'accuratezza delle conte e degli indici eritrocitari (Grondin 
e Dewitt, 2010). 
I corpi di Howell-Jolly rappresentano residui nucleari di DNA nel citoplasma del 
giovane eritrocita, e occasionalmente possono essere osservati anche negli strisci 
ematici di cavalli sani, per la presenza di una milza con lacune non sinusoidali. Infatti, 
mentre in condizioni normali nel cane e nel bovino queste inclusioni vengono 
prontamente rimosse dalla milza sinusoidale (e quindi non si osservano negli strisci 
ematici periferici), nel cavallo, per le caratteristiche spleniche differenti, non vengono 
rimossi così rapidamente. Sono inclusioni piccole, perfettamente rotonde e blu, in 
quanto basofiliche (fig. 1.9). La loro presenza oltre i valori fisiologici (normali fino 
all’1% nel cavallo sano, ovvero 1 eritrocita su 100) indica un'aumentata produzione 
eritrocitaria a seguito di perdita ematica o distruzione eritrocitaria acuta (anemia 
rigenerativa), oppure una funzione splenica ridotta/compromessa, per esempio a causa 
di somministrazione di glucocorticoidi o splenectomia (Schalm e Carlson, 1982; 
Kramer, 2000; Grondin e Dewitt, 2010).  
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Figura 1.9. Striscio ematico periferico di cavallo, colorazione di Wright modificata: l’eritrocita al centro 
dell’immagine contiene un corpo di Howell Jolly. Sono visibili numerosi echinociti. Immagine scattata 
presso il Laboratorio di Patologia Clinica Veterinaria del Dipartimento di Scienze Veterinarie, Università 
di Pisa, in data 13-01-2016. 
 
Raramente all'esame dello striscio ematico di cavalli sani si possono evidenziare cristalli 
di emoglobina, ma il loro significato clinico non è ancora stato determinato.  
Possono essere identificati anche artefatti rifrangenti, che si sviluppano come risultato 
dei processi di essiccazione o colorazione. 
 
La poichilocitosi è un termine generico per definire la presenza di eritrociti con forma 
anomala, e da un punto di vista diagnostico è un rilievo aspecifico. Se predomina un 
tipo di forma particolare si utilizzano termini specifici; il riconoscimento di specifiche 
forme di poichilociti (come eccentrociti, sferociti, cellule fantasma ecc..) spesso 
suggerisce la presenza di patologie specifiche, e per questo motivo molte di queste 
anomalie morfologiche dei globuli rossi sono trattate di seguito insieme alle relative 
malattie. 
Gli echinociti sono globuli rossi crenati, a morula, con corte proiezioni (generalmente 
numerose, circa 10) equamente distribuite sull’intera superficie e di dimensioni simili 
(fig. 1.9). La loro formazione è soprattutto artefattuale, causata da raggrinzimento delle 
cellule quando il rapporto sangue/anticoagulante nella provetta è alterato (insufficiente 
quantità di sangue), quando il vetrino non viene preparato abbastanza rapidamente dopo 
il prelievo o quando il vetrino viene strisciato in modo improprio. La formazione 
artefattuale di echinociti si riconosce perché sono colpiti un gran numero di eritrociti in 
una stessa area specifica del vetrino. Più raramente la formazione di echinociti è 
associata a patologie (come il linfoma e alcune patologie renali con uremia), ad 
aumento della concentrazione di acidi biliari o a morso di serpente. Nel cavallo la 
formazione di echinociti può verificarsi in risposta all’esercizio fisico intenso e 
prolungato o a coliti, apparentemente associata a deplezione elettrolitica sistemica, in 
particolare iponatriemia e ipocloremia (Geor et al., 1993).  
Gli echinociti devono essere differenziati dagli acantociti, anche queste cellule anomale 
con diverse proiezioni citoplasmatiche. Gli acantociti presentano generalmente da 3 a 7 
proiezioni sulla superficie, ma queste sono irregolarmente distanziate e più smussate. 
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Gli acantociti possono essere associati ad aumento della concentrazione di colesterolo 
nella membrana eritrocitaria o danno alla membrana durante il riassorbimento delle 
cellule dai linfatici in seguito ad emorragie acute interne, ma più frequentemente si 
riscontrano nelle patologie epatiche, nell’emangiosarcoma splenico e in caso di scarso 
assorbimento gastro-intestinale (Latimer e Andreasen, 2002). La formazione di 
acantociti non è artefattuale, e infatti sono generalmente colpite un basso numero di 
cellule distribuite uniformemente sull’intero vetrino. 
 
Gli schistociti sono eritrociti frammentati che possono assumere forma variabile, 
triangolari o appuntiti. Se queste cellule presentano due-tre proiezioni appuntite sulla 
superficie sono denominate cheratociti. Gli schistociti sono indicativi di 
frammentazione eritrocitaria da danno fisico sui globuli rossi secondario a malattie 
sistemiche in cui gli eritrociti vengono forzati a passare in una microcircolazione 
alterata o in un flusso sanguigno turbolento. Non sono molto comuni nel cavallo, ma 
possono essere osservati in caso di disturbi nella microcircolazione, coagulazione 
intravasale disseminata, neoplasie, insufficienza cardiaca, o processi infiammatori in 
organi altamente vascolarizzati (come fegato, reni, polmoni, milza midollo osseo o 
placenta).  
 
1.4.2  Leucociti  
 
Nei mammiferi le cinque categorie principali di leucociti sono neutrofili, eosinofili, 
basofili, linfociti e monociti. I primi tre sono chiamati collettivamente granulociti, 
poiché contengono granuli nel loro citoplasma, mentre le ultime due categorie vengono 
denominate cellule mononucleate in riferimento ai loro nuclei rotondi. Questi termini 
sono in realtà un po' fuorvianti, dal momento che alcuni granulociti hanno granuli 
appena percettibili e la maggior parte dei monociti non ha nuclei rotondi. I granulociti 
vengono classificati come neutrofili, eosinofili e basofili sulla base della reazione dei 
loro granuli specifici alla colorazione di Romanowsky (eosina e blu di metilene). Il blu 
di Metilene colora gli acidi, che assumeranno una colorazione dal blu al violaceo, 
mentre l'eosina colora le basi, che assumeranno una colorazione rossastra.  
Le granulazioni dei neutrofili assumono poco i coloranti acidi e basici, risultando 
piccole e rosa; quelle degli eosinofili si colorano con i coloranti acidi, risultando di 
colore arancione intenso a causa del forte legame con l'eosina; le granulazioni dei 
basofili si colorano con coloranti basici, risultando viola intenso a causa della forte 
affinità con il blu di metilene. 
La morfologia leucocitaria risulta migliore se lo striscio di sangue viene preparato 
immediatamente dopo la raccolta del campione in provette contenenti EDTA. I 
campioni di sangue refrigerati mantengono la corretta morfologia leucocitaria per circa 
24 ore, tempo oltre il quale sono frequenti la formazione di vacuoli citoplasmatici, le 
irregolarità di membrana, e l’aumento di cellule rotte.  
Nei cavalli, la produzione, funzione e cinetica leucocitaria sono simili a quelle descritte 
nelle altre specie (Gavazza et al., 2002).  
I globuli bianchi circolanti rappresentano il risultato della produzione dinamica da parte 
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del midollo osseo, del loro rilascio nella circolazione periferica e del loro stoccaggio in 
differenti organi o pool.  
I leucociti periferici possono presentarsi a diversi stadi maturativi, come cellule mature 
o immature (neutrofili banda, metamielociti, mielociti e progranulociti) (Messer, 1995; 
Welles, 2000; Grondin e Dewitt, 2010).  
 
1.4.2.1  Neutrofili  
Si possono descrivere tre sedi principali di localizzazione dei neutrofili: il midollo 
osseo, con una popolazione di neutrofili in continua proliferazione e maturazione; il 
comparto vasale, dove i neutrofili equini maturi o segmentati sono la classe di leucociti 
(e di granulociti) predominante, con un’emivita di circa 10.5 ore; e infine i tessuti, dove 
i neutrofili migrano senza mai ritornare nella circolazione periferica.  
Nel cavallo i neutrofili maturi circolanti sono cellule rotonde, con un diametro di 10-15 
μm, citoplasma incolore, generalmente senza granuli visibili o con granuli lievemente 
rosati (dipende anche dal tipo e dalle condizioni di colorazione) (fig. 1.10). Le 
granulazioni dei neutrofili in alcune specie, come il bovino, sono più evidenti che in 
altre, come il cavallo, in cui il citoplasma dei neutrofili sembra incolore.  
I nuclei dei neutrofili equini sono tipicamente lunghi e sottili, segmentati in lobi, con 
membrana nucleare ondulata o dentellata; sono generalmente “bitorzoluti”, con 
ammassi di cromatina condensata sporgenti dai lati; possono non presentare la classica 
segmentazione, con filamenti nucleari a separare i vari lobi. Negli animali di sesso 
femminile si possono osservare i cosiddetti “corpi di Barr”, appendici nucleari di 
cromatina a bacchetta di tamburo (piccola appendice attaccata al nucleo da un sottile 
filamento di cromatina). 
 
 
Figura 1.10. Striscio ematico periferico di cavallo, colorazione di Wright modificata: sono visibili un 
neutrofilo segmentato e diversi eritrociti. Immagine scattata presso il Laboratorio di Patologia Clinica 
Veterinaria del Dipartimento di Scienze Veterinarie, Università di Pisa, in data 13-01-2016. 
 
Il rapporto normale N:L è di circa 1:1 con leggera predominanza dei neutrofili e con 
differenze legate alla razza (Gavazza et al., 2002).  
 
I neutrofili ipersegmentati, riconoscibili per avere cinque o più lobi separati da sottili 
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filamenti di cromatina, sono evidenziabili molto raramente negli animali sani; tuttavia 
una conservazione prolungata del campione di sangue può portare allo sviluppo 
artefattuale di neutrofili ipersegmentati. I neutrofili ipersegmentati possono essere 
rilevati anche in situazioni di ritardata migrazione dei neutrofili dal sistema vascolare ai 
tessuti (e quindi aumento del tempo totale di permanenza in circolo), come ad esempio 
nel caso di somministrazione esogena o rilascio endogeno di corticosteroidi. Nei 
Quarter Horses, senza evidenza clinica di particolari patologie, si può talvolta osservare 
una ipersegmentazione idiopatica (Prasse et al.,1981). 
 
La iposegmentazione dei neutrofili è tipica delle patologie infiammatorie (neutrofili 
banda). Sono stati descritti neutrofili iposegmentati in due Purosangue Arabi 
apparentemente sani, a cui era stata diagnosticata l'anomalia di Pelger-Huet (Grondin et 
al., 2007). 
 
La descrizione di altre variazioni morfologiche dei neutrofili all’esame microscopico 
dello striscio ematico è trattata più approfonditamente nel capitolo 4.1. 
 
1.4.2.2  Eosinofili  
La quantità di eosinofili nel sangue periferico è in condizioni normali molto bassa, 
poiché la maggior parte di queste cellule migra nei tessuti che rappresentano una 
possibile via d’entrata di particelle estranee e microrganismi, come la cute, la mucosa 
bronchiale, il tratto gastroenterico e il tratto genito-urinario. L'emivita degli eosinofili 
circolanti varia da 2 a 12 ore (Latimer, 1999; Young, 2000). 
Gli eosinofili equini sono cellule leggermente più grandi dei neutrofili (fig. 1.11); 
contengono grandi granuli specifici rosso-arancio che riempiono gran parte del 
citoplasma, spesso nascondendo il nucleo e dando alla cellula un aspetto a lampone 
(Kramer, 2000; Smith, 2000). In alcune specie, come il gatto, i granuli degli eosinofili 
hanno forma bastoncellare, mentre nella maggior parte delle altre specie, come il 
cavallo, i granuli sono rotondi. Il loro citoplasma è blu-pallido, e il nucleo lobulato 
presenta raramente sottili filamenti di cromatina a separare i lobi (il nucleo è comunque 
più corto e non presenta una segmentazione evidente come quella dei neutrofili).  
 
Gli eosinofili degranulati presentano vacuoli e si vedono molto raramente negli animali 
sani (Latimer, 1999; Grondin e Dewitt, 2010). 
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Figura 1.11. Striscio ematico periferico di cavallo, colorazione di Wright modificata: sono visibili 
numerosi eritrociti e un eosinofilo, con il tipico aspetto a lampone dato dai grandi granuli arancioni. 
Immagine scattata presso il Laboratorio di Patologia Clinica Veterinaria del Dipartimento di Scienze 
Veterinarie, Università di Pisa, in data 13-01-2016. 
 
1.4.2.3  Basofili  
Normalmente presenti in numero molto basso nel sangue periferico di cavalli sani, i 
basofili equini sono cellule leggermente più grandi dei neutrofili segmentati (fig. 1.12). 
Contengono da pochi a molti granuli purpurei, distribuiti in modo irregolare, molto 
scuri, variabili in dimensioni e morfologia. Mentre nei piccoli animali i basofili 
presentano granuli color lavanda (porpora molto chiaro), più difficilmente identificabili, 
nel cavallo e nel bovino i granuli sono color porpora molto scuro e ricordano i granuli 
dei mastociti. Quando i granuli sono abbondanti possono nascondere il nucleo lobulato, 
che comunque si presenta meno segmentato rispetto al nucleo di un neutrofilo maturo. Il 
colore del citoplasma varia da grigio-chiaro a lievemente azzurrognolo (Jain, 1993; 
Kramer, 2000).  
 
 
Figura 1.12. Striscio ematico periferico di cavallo, colorazione di Wright modificata: sono visibili un 
basofilo, con i tipici granuli purpurei scuri, un linfocita e numerosi eritrociti. Immagine scattata presso il 
Laboratorio di Patologia Clinica Veterinaria del Dipartimento di Scienze Veterinarie, Università di Pisa, in 
data 13-01-2016. 
 
1.4.2.4  Linfociti  
I linfociti sono la seconda popolazione di cellule più rappresentata nel sangue periferico, 
dopo i neutrofili, e i principali responsabili della difesa immunitaria dell'organismo. 
L'emivita dei linfociti varia dai 20 ai 200 giorni (Schalm e Carlson, 1982), con una 
permanenza media nella circolazione di 30 ore.  
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La maggior parte dei linfociti maturi circolanti nei cavalli sani sono piccole cellule, più 
piccole dei neutrofili e degli altri granulociti, con un diametro di 7-12 μm. Presentano 
nucleo rotondo, più scuro rispetto ai granulociti, eccentrico, che occasionalmente 
presenta una piccola incisura (Latimer e Rackich, 1992); hanno cromatina addensata e 
una piccola rima di citoplasma lievemente bluastro (fig. 1.13 e fig. 1.14). Devono essere 
differenziati dagli eritrociti nucleati, peraltro osservabili molto raramente nel cavallo. I 
linfociti di cavallo e bovino hanno dimensioni leggermente maggiori rispetto ai linfociti 
dei piccoli animali, e cromatina meno addensata; inoltre, il nucleo dei linfociti equini è 
quello che presenta margini più irregolari. 
Su strisci ematici colorati con la colorazione di Wright, circa il 5% dei linfociti contiene 
granuli citoplasmatici piccoli, color magenta ed a conformazione irregolare.  
Occasionalmente sono presenti linfociti più grandi, con aggregati di cromatina a margini 
netti e gran quantità di citoplasma blu-pallido (Jain, 1986). 
 
  
Figura 1.13. Striscio ematico periferico di cavallo, colorazione di Wright modificata: sono visibili un 
piccolo linfocita con scarso citoplasma e numerosi eritrociti. Immagine scattata presso il Laboratorio di 
Patologia Clinica Veterinaria del Dipartimento di Scienze Veterinarie, Università di Pisa, in data 13-01-
2016. 
 
Figura 1.14. Striscio ematico periferico di cavallo, colorazione di Wright modificata: sono visibili tre 
linfociti e numerosi eritrociti; sulla sinistra dell'immagine, piccolo linfocita che contiene granuli 
citoplasmatici; al centro, piccolo linfocita con scarso citoplasma; sulla destra dell'immagine, piccolo 
linfocita con una quantità leggermente maggiore di citoplasma. Da : Grondin T.M. & Dewitt, S.F. (2010). 
Normal hematology of the horse and donkey. In: Schalm´s Veterinary Hematology. Weiss, D.J. & 
Wardrop, K.J. (eds.), pp. 823. 
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I linfociti reattivi si vedono molto raramente nei cavalli sani (fig. 1.15), ed indicano in 
genere una risposta immunitaria ad una stimolazione antigenica; sono più comuni negli 
animali giovani, specialmente se appena vaccinati.  
Sono leggermente più grandi dei piccoli linfociti normali ma le dimensioni sono 
variabili (piccoli o grandi), hanno margini nucleari ondulati, cromatina moderatamente 
addensata, occasionalmente hanno anelli nucleolari distinguibili e vacuolizzazioni 
citoplasmatiche; hanno generalmente una quantità maggiore di citoplasma intensamente 
basofilico (blu scuro), e occasionalmente hanno una zona di Golgi (area nella quale 
risiede l'apparato di Golgi) con colorazione pallida (Latimer, 1999; Grondin e Dewitt, 
2010). 
 
 
Figura 1.15. Striscio ematico periferico di cavallo, colorazione di Wright modificata: sono visibili un 
linfocita reattivo e numerosi eritrociti. Immagine scattata presso il Laboratorio di Patologia Clinica 
Veterinaria del Dipartimento di Scienze Veterinarie, Università di Pisa, in data 13-01-2016. 
 
I linfociti si possono classificare in piccoli, medi o grandi sulla base delle dimensioni 
del loro nucleo in confronto ai neutrofili (che sono generalmente sempre delle stesse 
dimensioni) (tab.1.1). 
 
Tabella 1.1. Dimensioni dei linfociti 
Dimensione del linfocita Dimensione del nucleo in rapporto ad un neutrofilo 
Piccoli Il nucleo del linfocita può entrare dentro ad un neutrofilo 
Medi Il nucleo del linfocita è delle stesse dimensioni del neutrofilo 
Grandi Il neutrofilo può entrare dentro al nucleo del linfocita 
 
1.4.2.5  Monociti  
I monociti vengono prodotti nel midollo osseo e quindi rilasciati nel flusso sanguigno, 
dove sono distribuiti tra il pool circolante e il pool marginale. L’emivita media del 
monocita circolante è di circa 8,4 ore, quindi migrano nei tessuti, dove maturano in 
macrofagi tissutali.  
I monociti sono tra tutti i leucociti le cellule più problematiche da identificare, poiché 
presentano un'ampia variabilità nelle dimensioni e nell'aspetto, in tutte le specie. Sono 
spesso più grandi dei neutrofili e generalmente sono i leucociti circolanti più grandi in 
assoluto (fig. 1.16).  
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Il nucleo dei monociti equini è molto grande, con forma variabile: ovale, reniforme, 
bilobata, a ferro di cavallo, trilobata o irregolare; la forma del nucleo può essere simile a 
quella di un neutrofilo segmentato o simile a quella di un neutrofilo banda; a differenza 
dei neutrofili però il monocita presenta cromatina meno addensata. Il citoplasma è 
grigio-blu, presenta piccoli granuli azzurri e può contenere alcuni vacuoli nettamente 
distinguibili (fig. 1.17), di dimensioni variabili, localizzati alla periferia della cellula e 
con l'aspetto di bolle di schiuma (Jain, 1993; Bienzle, 2000).  
Il monocita equino assomiglia a un linfocita, tuttavia la trama del citoplasma 
monocitario, a differenza di quella del citoplasma linfocitario, è leggermente più 
granulare o grossolana.  
 
 
Figura 1.16. Striscio ematico periferico di cavallo, colorazione di Wright modificata: sono visibili un 
monocita e numerosi eritrociti, alcuni impilati a formare rouleaux. Immagine scattata presso il 
Laboratorio di Patologia Clinica Veterinaria del Dipartimento di Scienze Veterinarie, Università di Pisa, in 
data 13-01-2016. 
 
 
Figura 1.17. Striscio ematico periferico di cavallo, colorazione di Wright modificata: sono visibili un 
monocita, con alcuni vacuoli simili a bolle di schiuma alla periferia della cellula, e numerosi eritrociti, 
alcuni impilati a formare Rouleaux. Immagine scattata presso il Laboratorio di Patologia Clinica 
Veterinaria del Dipartimento di Scienze Veterinarie, Università di Pisa, in data 13-01-2016. 
 
1.4.3  Piastrine  
 
Le piastrine o trombociti sono frammenti citoplasmatici dei megacariociti.  
Il tempo di sopravvivenza delle piastrine equine nella circolazione sanguigna è di 4-7 
giorni (Jain, 1993).  
Le piastrine nella specie equina si colorano molto lievemente con la colorazione di 
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Wright-Giemsa, e a volte può essere difficile distinguerle all'esame dello striscio 
ematico (fig. 1.18). Si colorano invece molto bene con la colorazione di Diff-Quick
®
 
(Dada, Milano). 
Le piastrine sono cellule rotonde, ovali o allungate, hanno un diametro di 2,5-3,5 μm e 
hanno un citoplasma azzurro chiaro che contiene fini granuli azzurrognoli (Kramer, 
2000). 
 
 
Figura 1.18. Striscio ematico periferico di cavallo, colorazione di Wright modificata: nel centro 
dell’immagine, un po’spostate verso l’alto, sono visibili due piastrine con colorazione molto lieve. 
Immagine scattata presso il Laboratorio di Patologia Clinica Veterinaria del Dipartimento di Scienze 
Veterinarie, Università di Pisa, in data 13-01-2016. 
 
La concentrazione di piastrine nella specie equina è molto bassa in confronto ad altre 
specie. 
L’esame dello striscio ematico deve valutare se la stima piastrinica sia adeguata, 
aumentata o diminuita. In uno striscio ben preparato, questi elementi del sangue 
vengono stimati contando il numero medio di piastrine viste nel monostrato per campo 
microscopico ad immersione (obiettivo 100X). In genere, si contano 10 campi 
microscopici a immersione e si calcola la media, per evitare conte errate date da una non 
uniforme distribuzione delle piastrine nello striscio. Quindi, come guida approssimativa, 
si utilizza la seguente formula: 
Stima della conta piastrinica/µL= conteggio medio nei 10 campi a immersione x 15,000 
Ovvero, il numero di piastrine può essere stimato moltiplicando il numero medio di 
piastrine per campo a forte ingrandimento per 15.000-20.000, per ottenere il numero 
approssimativo di piastrine per microlitro di sangue.  
La stima piastrinica risulta adeguata (ovvero conteggio entro l’intervallo di riferimento 
proprio di questa specie) se all'esame dello striscio ematico periferico si identificano 6-
10 piastrine per campo microscopico ad immersione (obiettivo 100X e ingrandimento 
1000X). La stima piastrinica si dice aumentata se essa risulta sopra l’intervallo di 
riferimento proprio di questa specie, o ridotta, se essa risulta essere inferiore al limite 
inferiore dell’intervallo di riferimento proprio di questa specie (Gavazza et al., 2002; 
Lassen e Swardson, 1995; Lubas, 2000). 
 
La presenza di aggregati piastrinici (fig. 1.19 e fig. 1.20) indica attivazione piastrinica e 
aggregazione in vivo o in vitro, e può portare a concentrazioni piastriniche falsamente 
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basse nella conta cellulare automatizzata o manuale. I grandi aggregati piastrinici si 
trovano più spesso ai margini dell'area a cuneo dello striscio, mentre piccoli aggregati 
piastrinici possono essere presenti in tutte le aree del vetrino (Gavazza et al., 2002). 
Pertanto, in presenza di aggregati piastrinici, il conteggio fornito dalla macchina deve 
essere considerato come la conta piastrinica minima del campione; in alcuni campioni 
con molti e grossi aggregati piastrinici la conta piastrinica è totalmente erronea. In 
queste circostanze, la stima piastrinica ottenuta dall’esame diretto dello striscio ematico 
colorato (stima adeguata, aumentata o diminuita) deve essere utilizzata come linea 
guida principale per determinare il numero effettivo di piastrine. 
 
 
Figura 1.19. Striscio ematico periferico di cavallo, colorazione di Wright modificata: a piccolo 
ingrandimento sono visibili grandi aggregati piastrinici nella coda del vetrino. Immagine scattata presso il 
Laboratorio di Patologia Clinica Veterinaria del Dipartimento di Scienze Veterinarie, Università di Pisa, in 
data 13-01-2016. 
 
 
Figura 1.20. Striscio ematico periferico di cavallo, colorazione di Wright modificata: a forte 
ingrandimento, sono visibili due aggregati piastrinici circondati da eritrociti. Immagine scattata presso il 
Laboratorio di Patologia Clinica Veterinaria del Dipartimento di Scienze Veterinarie, Università di Pisa, in 
data 13-01-2016. 
 
Le piastrine attivate possono presentare pseudopodi. 
La presenza di macropiastrine (piastrine con diametro maggiore di un globulo rosso) è 
generalmente associata ad aumentata trombocitopoiesi. 
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Capitolo 2  
 
Caratteristiche specifiche dell’emogramma 
completo nella specie equina  
 
 
2.1  Introduzione  
 
Quando si intende interpretare un profilo ematologico di un cavallo bisogna tenere 
presente alcune caratteristiche specifiche dell'emogramma in questa specie. 
La conta eritrocitaria (RBC), la concentrazione emoglobinica e l'ematocrito sono i 
parametri usati più frequentemente per determinare la quantità di eritrociti in 
circolazione. Il cavallo è in qualche modo unico rispetto alla maggior parte degli altri 
mammiferi, in quanto questi tre parametri, e in particolare l'ematocrito, sono molto 
instabili; questo è dovuto al fatto che la milza nella specie equina è un organo molto 
capiente, che riesce ad immagazzinare a riposo tra i 6 e i 12 L di sangue molto ricco di 
globuli rossi (Persson, 1967; McKeever et al., 1993).  
Un gran numero di globuli rossi temporaneamente sequestrati nella milza possono 
essere trasferiti rapidamente nella circolazione in seguito a spremitura della milza da 
rilascio di catecolamine, come avviene in risposta all'eccitazione (paura, manipolazione 
del cavallo da parte di persone, prelievo venoso, perdita di sangue, spasmi muscolari e 
dolore) e all'esercizio fisico intenso (Persson, 1967; 1983).  
Questa grande capacità di immagazzinamento della milza equina è anche in grado di 
mascherare efficacemente le diminuzioni assolute della massa eritrocitaria 
dell'organismo, rilasciando una gran quantità di eritrociti nella circolazione quando 
necessario, come a seguito di un'emorragia. 
Al contrario, l'impiego di tranquillanti e anestetici provoca una diminuzione dei globuli 
rossi circolanti a causa del sequestro splenico (Jain, 1986). 
Cambiamenti analoghi in stati di eccitazione o attività fisica intensa e di sedazione non 
si osservano invece in cavalli splenectomizzati (Kunugiyama et al., 1997).  
L'intensità delle variazioni di questi parametri in dipendenza dall'attività splenica 
dipende da fattori legati all'individuo, all'età, alla razza allo stato di allenamento del 
cavallo, e nel caso dell'esercizio fisico anche dalla durata e dall'intensità di questo. Il 
tempo necessario affinché questi parametri ritornino ai valori di riposo dipende dal 
grado di eccitazione, e può variare da 40-60 minuti fino a diverse ore (Jain, 1986).  
L'eritrocita equino è relativamente piccolo se comparato con quello di altre specie 
animali, con un diametro medio di 5-6 μm e un MCV di circa 40-52 fL (Lassen e 
Swardson, 1995; Kramer, 2000; Grondin e Dewitt, 2010), con variabilità a seconda 
della razza. La caratteristica lunga durata di vita dei globuli rossi equini nella 
circolazione periferica (140-150 giorni) provoca un'alta variabilità delle dimensioni dei 
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globuli rossi, che si può osservare sia direttamente dall'esame dello striscio ematico, sia 
dai risultati del valore di RDW misurato dai contacellule automatici (Gavazza et al., 
2002). RDW è più ampio nei cavalli sani rispetto ad altre specie, e i valori normali 
oscillano tra il 14% e il 25% (Kramer, 2000), con differenze a seconda della razza. 
Un'altra caratteristica fondamentale da tenere presente quando si interpreta un 
emogramma equino è l'assenza in questa specie di segni periferici di rigenerazione. La 
durata di vita degli eritrociti equini all'interno della circolazione è di circa 140-150 
giorni (Schalm e Carlson, 1982; Gavazza et al., 2002). Questa lunga emivita è 
responsabile dell'assenza di rilascio di reticolociti (globuli rossi immaturi che 
contengono RNA) nel sangue periferico, poiché la maturazione dei reticolociti si 
completa generalmente all'interno del midollo osseo. Questa caratteristica è pressochè 
unica della specie equina, anche se il cavallo è gravemente anemico e se l'anemia è 
rigenerativa, come nel caso di emorragie o emolisi (Gavazza et al., 2002). Pertanto, nel 
cavallo, i comuni contacellule automatici non rilevano i reticolociti, e in più vengono a 
mancare anche le caratteristiche morfologiche tipiche della rigenerazione, come la 
presenza di reticolociti e la policromasia, all'esame dello striscio ematico periferico 
colorato. Il metodo più pratico e affidabile per valutare la risposta rigenerativa 
eritrocitaria in un cavallo anemico resta quindi l'analisi del midollo, per la 
determinazione del rapporto M:E midollare e per la conta dei reticolociti midollari.  
Gli unici indici di un'aumentata eritropoiesi nei dati ematologici standard sono la 
presenza di anisocitosi e l'aumento del MCV (fino a 10-15 fL al di sopra dei livelli 
basali) (Jain, 1986). Un altro metodo per vedere se sia presente rigenerazione è valutare 
il RDW, coefficiente del grado di anisocitosi degli eritrociti circolanti. Questo parametro 
risulta aumentato nelle anemie con significative macrocitosi e/o microcitosi. 
Le concentrazioni di piastrine nella specie equina sono tra le più basse riportate tra tutti 
i mammiferi viventi (tabella 2.1), con variazioni a seconda della razza. Tuttavia, 
valutare quale siano i valori corretti della conta piastrinica utilizzando un contacellule 
automatico a impedenza elettrica è un problema ben noto nella specie equina, poiché 
questi strumenti differenziano le piastrine dai globuli rossi solo sulla base delle 
differenze di volume tra questi due tipi cellulari. Per questo motivo, i risultati della 
conta piastrinica ottenuti da questi strumenti devono essere sempre confermati 
attraverso un esame dello striscio ematico colorato. Questo metodo per confermare la 
conta piastrinica è però soggettivo e presenta una bassa accuratezza, ed è stato superato 
con l'introduzione dei contaglobuli automatizzati a luce laser; questi sono capaci di 
separare piastrine e globuli rossi non solo sulla base del volume, ma anche sulla base 
della loro differente dispersione del fascio laser. Questi strumenti sono anche capaci di 
riconoscere la presenza di aggregazione piastrinica (Meyers et al., 1987; Sellon e 
Grindem, 1994; Lassen e Swardson, 1995; Lubas et al., 1995). 
 
 
2.2  I fattori fisiologici che influenzano i parametri ematologici nella specie equina 
 
Le comuni specie equine domestiche (cavalli, asini, e il loro ibrido, il mulo) presentano 
varie differenze dei parametri ematologici a seconda di fattori endogeni come età, razza, 
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sesso, stato riproduttivo e stato emotivo, e a seconda di fattori esogeni come per 
esempio stagione e alimentazione. Una varietà di altri fattori influenzano i valori basali 
dei parametri dell'emogramma nella specie equina, primi tra tutti l' attività fisica e 
l'allenamento ai quali è sottoposto in particolare il cavallo sportivo. 
Gli intervalli di riferimento dell'emogramma mostrati nelle tabelle che seguono per le 
varie razze di cavalli, per i puledri neonati, e per asini e muli devono essere considerati 
solo delle linee-guida, utili per comparare le differenze, poiché sono stati determinati 
con particolari metodologie e strumenti, e quindi non sono applicabili a tutte le 
metodologie di laboratorio; ogni laboratorio deve stabilire i propri intervalli di 
riferimento per queste specie.  
 
2.2.1 Campionamento 
Per fare un emogramma il prelievo può essere effettuato da qualsiasi vena, ma 
generalmente si utilizza la vena giugulare, perché più grossa e facilmente visualizzabile 
nella maggior parte dei cavalli e dei pony. Il prelievo deve essere fatto preferibilmente 
con l’animale rilassato, in un ambiente tranquillo, per evitare l’emoconcentrazione 
risultante dalla contrazione splenica. Si utilizza una siringa con ago a doppia punta 
(preferibilmente di calibro 18G) e una provetta sottovuoto (vacutainer) contenente 
anticoagulante.  
L'anticoagulante più utilizzato per effettuare un esame emocromocitometrico completo 
in tutte le specie, compreso il cavallo, è l'acido etilendiamminotetraacetico o EDTA 
(generalmente nel vautainer con tappo viola). Quando viene utilizzato sodio-citrato, la 
maggior parte dei parametri ematologici diminuisce significativamente, con tutte le 
conte cellulari diminuite di almeno il 10% rispetto all’uso di EDTA (Sharif et al., 2010). 
Lo svantaggio dell'eparina è che i leucociti non si colorano molto bene 
(presumibilmente perchè l'eparina si lega ai leucociti) e piastrine e leucociti si 
aggregano più di quanto avvenga con l'EDTA. Nella specie equina l'uso 
dell'anticoagulante EDTA può determinare aggregazione piastrinica e leucocitaria anche 
in condizioni normali; ciò si verifica più frequentemente in pazienti con gravi patologie 
gastrointestinali, a causa dell'attivazione piastrinica per la presenza di endotossine in 
circolo, con formazione di aggregati di piastrine e di leucociti (Hinchliff et al., 1993; 
Saigo et al., 2005) che portano a conte falsamente basse (trombocitopenia e leucopenia). 
Comunque, se si ottengono dei valori della conta piastrinica molto bassi con l’EDTA, 
sia con l’analizzatore elettronico sia mediante la conta manuale delle piastrine sul 
vetrino, si dovrebbe rivalutare il campione raccogliendo il sangue in provette contenenti 
il sodio-citrato (generalmente vacutainer con il tappo blu) (Rose et al., 2005). 
 
Sarebbe preferibile raccogliere il sangue direttamente nella provetta sottovuoto 
utilizzando una siringa con ago a doppia punta, rispetto che prelevarlo con una siringa 
normale e poi trasferirlo nel vacutainer. Questo metodo riduce l'aggregazione piastrinica 
e la formazione di coaguli nel campione. Il prelievo ematico deve essere effettuato 
abbastanza rapidamente: anche un prelievo venoso traumatico o lento (dove non si trova 
subito la vena o se si esce dalla stessa durante il prelievo del campione) può determinare 
aggregazione piastrinica e formazione di microcoaguli. Allo stesso modo, il sangue deve 
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essere adeguatamente e rapidamente miscelato con l’anticoagulante presente nel 
vacutainer agitandolo delicatamente (capovolgendo delicatamente la provetta, senza mai 
agitarla), per prevenire la formazione di coaguli. Anche solo la formazione di piccoli 
coaguli rende il campione inutilizzabile: le conte piastriniche risultano notevolmente 
ridotte, talvolta si osserva riduzione dell'ematocrito e delle conte leucocitarie.  
 
Le provette devono essere riempite in base al sottovuoto contenuto al loro interno, 
altrimenti viene ad essere alterato il rapporto sangue/anticoagulante: i vacutainer 
dovrebbero essere riempiti fino a quando il sangue fluisce spontaneamente nella 
provetta, in modo che venga raccolta la quantità di sangue proporzionale 
all’anticoagulante presente. Se il campione di sangue è insufficiente si avrà una 
diminuzione dell'ematocrito da eccessiva diluizione con la soluzione di EDTA, un 
raggrinzimento degli eritrociti, con falso decremento di MCV e falso aumento di 
MCHC, e la formazione di echinociti. Al contrario, se il rapporto sangue/anticoagulante 
è alterato, con un eccesso di sangue, si può avere poichilocitosi e formazione di coaguli.  
 
Recentemente, è stato dimostrato che non vi sono differenze significative confrontando i 
parametri ematologici di campioni ematici ottenuti da prelievo venoso o da catetere 
endovenoso (May et al., 2010). 
 
Bisogna prestare inoltre attenzione a prevenire l'emolisi iatrogena durante il prelievo e 
la manipolazione del campione. Questa si verifica per traumi e cause meccaniche dirette 
sugli eritrociti da prelievo effettuato con ago troppo piccolo, eccessiva suzione, travaso 
con notevole pressione o con ago della siringa inserito, eccessiva agitazione del 
campione, congelamento del sangue, ed esposizione del campione ad alte temperature o 
alla luce solare diretta. L'emolisi provoca la liberazione dell'emoglobina dagli eritrociti 
per danno alla membrana cellulare, con colorazione rossiccia del plasma o del siero, 
diminuzione dei parametri RBC e HCT, aumento di MCHC e MCH (con Hgb normale). 
Essa provoca inoltre un aumento delle proteine plasmatiche totali misurate con la 
tecnica refrattometrica. Secondo l'esperienza di alcuni autori (Satué et al., 2012) è 
necessaria un'attenzione in più per evitare l'emolisi nei campioni di sangue di cavalli 
sottoposti ad allenamenti molto intensi.  
 
Un prelievo venoso difficoltoso dove l’accesso venoso è perforato più volte può alterare 
la conta piastrinica. 
 
Una volta prelevato il campione di sangue, un altro parametro da considerare è il tempo 
per effettuarne l'analisi; l'analisi del campione ematico dovrebbe essere effettuata il 
prima possibile per evitare i danni e gli artefatti causati da uno stoccaggio prolungato. 
Per periodi di tempo superiori a 1-2 ore, i campioni di sangue dovrebbero essere posti in 
un contenitore contenente ghiaccio secco o panetti refrigeranti, non congelati e non 
lasciati a temperatura ambiente. I cambiamenti più comuni associati all'invecchiamento 
del campione sono l'aumento delle dimensioni dei globuli rossi da rigonfiamento in 
vitro degli eritrociti, che provoca un aumento artefattuale di MCV e HCT (Allen et al., 
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1988), una diminuzione di MCHC e l'aggregazione di leucociti e piastrine. Tuttavia 
Sharif et al (2010), hanno dimostrato che, con qualche limitazione per alcuni parametri, 
possono essere analizzati anche campioni di sangue in EDTA conservati a 4°C per un 
massimo di 72 ore. La limitazione principale riguarda le piastrine: per avere una stima 
piastrinica il più possibile corrispondente ai valori reali sarebbe consigliabile eseguire le 
analisi entro e non oltre le prime due ore dalla raccolta del campione, e se il campione 
di sangue in EDTA viene refrigerato il volume piastrinico medio (MPV) può risultare 
alterato. D'altra parte, sarebbe interessante utilizzare il sodio-citrato come 
anticoagulante per misurare più accuratamente le dimensioni delle piastrine (Sellon, 
1998; Seghatchian, 2006).  
 
2.2.2 Temperamento e stress emotivo 
 
Un altro aspetto che potrebbe influenzare l'interpretazione dei parametri 
dell'emogramma è rappresentato dal temperamento e dal grado di eccitazione che il 
cavallo presenta prima e durante il prelievo ematico (Rose e Hodgson, 1994). Questo 
fattore è tanto più importante se si considera che i cavalli sono di per se animali 
facilmente eccitabili, in modo particolare gli Arabi e i Purosangue Inglesi in giovane 
età, e che molti cavalli non sono abituati ad essere maneggiati dall’uomo. Lo stress 
emotivo si può verificare in condizioni di agitazione, apprensione, paura, dolore o 
eccitazione, e porta ad un incremento dei valori di RBC, HCT e Hgb (eritrocitosi 
relativa), a una leucocitosi fisiologica ed a volte a trombocitosi. Questi cambiamenti 
dell'emogramma sono peraltro simili a quelli che si verificano in caso di esercizio fisico 
intenso. Il rilascio di catecolamine aumenta la gittata cardiaca, aumenta la pressione 
sanguigna, l’attività muscolare, e provoca contrazione della capsula splenica. Sono stati 
riportati aumenti del PCV dal 6% al 13% anche solo facendo camminare il cavallo verso 
il luogo dove si svolgerà la competizione sportiva, per lo stato di eccitazione che 
l'animale presenta prima di una gara (Revington,1983; Snow et al.,1983). In uno studio 
su cavalli di razza Purosangue, gli animali venivano classificati come calmi, timidi 
(aumento della frequenza cardiaca e delle pulsazioni giugulari), apprensivi (cavalli che 
mostravano una leggera tendenza a sottrarsi al prelievo) e eccitati (movimento continuo 
e forte resistenza al prelievo). Anche se solo i cavalli eccitati presentavano eritrocitosi e 
leucocitosi, in confronto con il gruppo dei cavalli calmi, gli autori notavano piccoli 
aumenti dei parametri relativi ai globuli rossi anche nei soggetti che mostravano solo 
un'apprensione lieve (Stewart et al., 1970).  
Il principale fattore limitante sembra essere il tempo che si impiega a raccogliere il 
campione ematico. Un prelievo venoso non eseguito entro 30 secondi dall'entrata nel 
box altera in modo significativo l'emogramma, in quanto comporta contrazione splenica 
come risultato dell'attivazione dell'asse ipotalamo-ipofisi-surrene (Persson, 1967; 
Kurosawa et al., 1998).  
L'eritrocitosi si verifica infatti in conseguenza della contrazione splenica da rilascio di 
adrenalina e noradrenalina da parte della midollare surrenale (Kurosawa et al., 1998). 
Persson e colleghi (1973) notarono, infatti, che gli eritrociti venivano mobilizzati dalla 
milza dai 30 ai 60 secondi dopo un'iniezione endovenosa di adrenalina, in uno studio 
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effettuato con eritrociti marcati con del cromo. Il PCV può risultare aumentato di più del 
40% in conseguenza della contrazione splenica, e gli aumenti persistono per poche ore. 
La contrazione splenica può risultare anche in un aumento dal 30% al 50% della conta 
piastrinica.  
La leucocitosi fisiologica si verifica in conseguenza dello spostamento del pool 
marginale di neutrofili e/o linfociti nel pool circolante; questo avviene per riduzione 
della capacità di aderenza dei neutrofili agli endoteli vasali (e quindi riduzione della 
marginazione), per aumento del flusso sanguigno nella microcircolazione e per la 
contrazione splenica (Latimer, 1999). Questi eventi portano ad una leucocitosi moderata 
(che spesso raggiunge 12.000–25.000 leucociti/μL), tipicamente con neutrofilia 
moderata senza segni di left-shift (neutrofilia matura), e linfocitosi; in alcuni casi si 
riscontrano anche eosinofilia e monocitosi (Snow et al., 1983; Welles, 2000). La 
linfocitosi (6.000-14.000 linfociti/μL) si osserva piuttosto frequentemente e può essere 
proporzionalmente più imponente dell’aumento dei neutrofili (Caracostas et al., 1981). 
Questi cambiamenti del leucogramma sono generalmente transitori, il pool marginale 
dei neutrofili viene nuovamente ripristinato in 20-30 minuti dall'inizio di questa risposta 
fisiologica e le conte linfocitarie tornano ai valori basali entro un'ora (Rossdale et al., 
1982). 
 
Vi sono molti fattori fisiologici che causano stress nel cavallo, come l'esercizio fisico 
intenso (sia in allenamento che durante una competizione), le condizioni ambientali 
avverse (in particolare alte temperature in presenza di umidità elevata, ma anche il 
vento, le polveri e il freddo intenso), il trasporto per distanze molto lunghe, un riposo 
inadeguato tra due gare sportive, la carenza di sonno durante fiere o manifestazioni 
sportive (ad esempio per eventi che durano fino a tarda notte, oppure perché il box è 
troppo piccolo perché il cavallo riesca a sdraiarsi e riposare comodamente), il 
confinamento in box, lo spostamento del cavallo dal suo ambiente familiare e dal suo 
gruppo sociale, i cambiamenti della routine quotidiana del cavallo quando questo viene 
spostato per partecipare ad esposizioni, la presenza di altri cavalli e persone estranee a 
mostre e gare (Friend, 2000). 
Tutti questi fattori stressanti determinano il rilascio di cortisolo da parte della corticale 
surrenale, che altera i valori dell'emogramma portando al cosiddetto leucogramma da 
stress. Questo ormone causa infatti una leucocitosi moderata, con neutrofilia senza left-
shift (neutrofilia matura o neutrofilia con right-shift), linfopenia ed eosinopenia. La 
neutrofilia deriva dalla mobilizzazione dei neutrofili dal pool marginale, dalla ridotta 
capacità di migrare dal sangue ai tessuti periferici, e dall'aumentata mobilizzazione dei 
neutrofili dalle riserve midollari. La linfopenia è il risultato del sequestro dei linfociti 
nei tessuti linfoidi e l'eosinopenia deriva dalla marginazione degli eosinofili nei vasi 
sanguigni e da un diminuito rilascio da parte del midollo osseo (Caracostas et al., 1981;  
Welles, 2000). Questa risposta allo stress compare dopo 2-4 ore dall'aumento delle 
concentrazioni di cortisolo endogeno o somministrazione di corticosteroidi esogeni 
(Rossdale et al., 1982; Burguez et al., 1983). I valori tornano normali in 24 ore.  
Oltre che da fattori stressanti fisiologici, il leucogramma da stress si riscontra anche in 
una gran varietà di processi patologici (Welles, 2000). 
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2.2.3 Somministrazione di sedativi o tranquillanti 
 
La somministrazione di farmaci tranquillanti, come i derivati fenotiazinici 
(Acepromazina, Corpromazina), o di farmaci sedativi, come i farmaci α-2-agonisti 
(Xilazina, Romifidina, Detomidina), influenza in maniera significativa i parametri 
eritrocitari. Questi farmaci provocano un rilassamento della muscolatura liscia della 
capsula splenica, facilitando l'immagazzinamento di sangue e eritrociti nell'organo 
(Jeffcott, 1977). Inoltre questi farmaci, dopo un iniziale e breve effetto ipertensivo, 
determinano una prolungata ipotensione che porta ad un aumento del volume 
plasmatico, e una conseguente emodiluizione con riduzione dei parametri eritrocitari 
basali (Jain, 1986). 
 
2.2.4 Alimentazione: 
 
Un altro fattore da tenere in considerazione quando si interpreta un’emogramma equino 
è il tipo di alimentazione che il cavallo riceve e il tempo trascorso tra l'ultimo pasto e il 
prelievo venoso.  
Se il campione ematico viene prelevato subito dopo un pasto si osservano aumenti 
significativi dell'ematocrito e delle proteine plasmatiche totali. Queste variazioni 
possono essere associate con la perdita di liquidi attraverso saliva e altri fluidi gastro-
intestinali, e con lo spostamento dei liquidi dal comparto vasale verso il sistema 
gastroenterico. In particolare, dopo l'ingestione di una gran quantità di fieno, si 
verificano sostanziali aumenti di HCT e proteine plasmatiche totali per la notevole 
produzione di saliva (Kerr e Snow, 1982). HCT e proteine plasmatiche totali rimangono 
elevati per diverse ore. 
Un digiuno di almeno 12 ore prima del prelievo evita nei monogastrici la lipemia post-
prandiale, che oltre a provocare un aspetto lattiginoso o torbido del siero o del plasma 
(quando la concentrazione di trigliceridi supera i 300-400 mg/dL), può causare aumenti 
artefattuali della concentrazione emoglobinica (Hgb), di MCHC, delle proteine 
plasmatiche totali e del fibrinogeno. La lipemia può inoltre causare emolisi. 
In modo analogo si osservano variazioni dei parametri della serie rossa in cavalli 
sottoposti a diversi regimi nutrizionali (Greppi et al., 1996), come pure in animali a cui 
viene aggiunto del sale comune all'alimentazione 8 ore prima del prelievo venoso.  
In linea generale, sarebbe raccomandato evitare di raccogliere campioni ematici nelle 3 
ore che seguono un pasto ricco di concentrati o quando il cavallo ha accesso a razioni di 
fieno molto abbondanti.  
 
2.2.5 Ritmi circadiani 
 
Sembra che i parametri eritrocitari siano influenzati da ritmi infradiani diurni, circadiani 
e ultradiani, sia nei cavalli sportivi che in quelli sedentari (Gill e Rastawicka, 1986). 
Gill e Rastawicka (1986) hanno descritto un innalzamento dell'ematocrito e della 
concentrazione emoglobinica durante il periodo notturno, in confronto al periodo 
diurno. Hauss (1994) associa questa variazione all'influenza sull'eritropoiesi esercitata 
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dall'alternanza tra i periodi di luce e di buio. Dopo di lui, Greppi et al. (1996) hanno 
avvalorato questi risultati e hanno anche dimostrato un effetto significativo dei ritmi 
biologici sulle proteine plasmatiche totali.  
In cavalli da corsa di razza Purosangue Allen e Powell (1983) hanno riscontrato che le 
conte linfocitarie erano più alte la sera e più basse al mattino. Questi risultati sono stati 
attribuiti alle variazioni circadiane nel rilascio di corticoidi endogeni. E' ben noto infatti 
che le massime concentrazioni di cortisolo si riscontrano al mattino (McKeever, 2011). 
 
2.2.6 Stagione 
 
La stagione è un fattore esogeno che modula in modo significativo la dinamica dei 
componenti ematici nel cavallo, sia nelle cavalle che ciclano normalmente sia in quelle 
gravide (Gill eWanska, 1978; Gill e Kownacka, 1979; Satué, 2004; Satué et al., 2011). 
Infatti, i pattern dei cambiamenti stagionali dei valori di RBC, Hgb e HCT negli Arabi e 
nei Purosangue mostrano valori più bassi in inverno (Gill e Wanska, 1978; Gill et al., 
1979). Satué et al. (2011) hanno confermato questi risultati anche in cavalle di una razza 
tipica spagnola (il cavallo Certosino o Cartujano, tipico dell’Andalusia). In questo 
studio, questi autori hanno dimostrato come le conte eritrocitarie, l'ematocrito e il MCV 
erano significativamente più elevati in estate rispetto alla primavera, all'autunno e 
all'inverno. Tuttavia, la concentrazione emoglobinica (Hgb) era significativamente più 
elevata in primavera, mentre MCV e MCH erano significativamente più bassi in 
primavera ed estate rispetto ad altre stagioni, senza modifiche per quanto riguarda 
MCHC. 
Queste variazioni possono essere correlate agli effetti di diversi fattori, primo tra tutti la 
stagione riproduttiva. Inoltre, questi pattern potrebbero essere sottoposti a ulteriori 
variazioni a seconda del clima presente in luoghi diversi (Ruiz et al., 2004). Ruiz et al. 
(2004) hanno suggerito che il freddo intenso possa provocare una diminuzione della 
conta eritrocitaria (RBC) a causa della riduzione dell'emivita dei globuli rossi.  
 
2.2.7 Altitudine 
 
I cavalli che vivono ad altitudini elevate presentano valori di RBC, Hgb e HCT 
significativamente più elevati rispetto ad animali che vivono a bassa quota. Questo è 
dovuto a un meccanismo compensatorio, per il minor contenuto di ossigeno nell'aria 
atmosferica, che si riduce proporzionalmente in base all'altitudine (Wickler e Anderson, 
2000).  
 
2.2.8 Differenze legate alla razza 
 
Sulla base delle differenze di genealogia e sulla base del temperamento le razze equine 
possono essere distinte in tre categorie: 
I cavalli di origine Araba (razze equine leggere) vengono comunemente chiamati a 
“sangue ardente” (dall'inglese “hot-blooded”), ed includono due razze, l'Arabo e il 
Purosangue Inglese. Queste due famose razze sono le progenitrici di quasi tutti i cavalli 
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“a sangue caldo”. I cavalli da sport appartengono all'una o all'altra di queste due 
categorie. Molte razze equine cadono infatti nella categoria dei cavalli “a sangue caldo” 
(“warm-blood”), che non sono in realtà razze pure ma incroci tra i cavalli a sangue 
caldo e talvolta anche cavalli a sangue freddo; appartengono alla categoria dei cavalli a 
sangue caldo i Quarter Horse, gli Appaloosa e i Trottatori (Bennett, 1992). 
La terza categoria, quella dei cavalli “a sangue freddo” include invece i cavalli da tiro o 
da lavoro, più pesanti (dall'inglese “Draft horse”), come le razze Clydesdale, Percheron 
e Shire, e i Pony (Bennett, 1992). 
I cavalli sportivi, “a sangue ardente” o “a sangue caldo”, presentano conte eritrocitarie 
(RBC), concentrazione emoglobinica (Hgb), ematocrito (HCT) e volume ematico più 
alti rispetto ai cavalli a sangue freddo (Jain, 1993; Kramer, 2000; Grondin e Dewitt, 
2010). Infatti in cavalli sani da lavoro, cavalli in miniatura e Pony sono stati riscontrati 
anche valori dell'ematocrito a partire dal 24%.  
I cavalli sportivi, come i Purosangue e i trottatori, presentano però anche un volume 
corpuscolare medio (MVC) più basso rispetto ai cavalli da tiro. Quindi in confronto ai 
cavalli a sangue freddo, i cavalli a sangue ardente e caldo hanno conte eritrocitarie 
molto più alte (da 7x10
6
 RBC/μL a 11x106 RBC/μL o maggiori, con conversione 1:1 al 
sistema internazionale espresso in 10
12
/L), con un MCV ridotto, che risulta nello stesso 
PCV per entrambe le categorie di cavalli (Jain 1986; Lassen e Swardson, 1995; Kramer, 
2000; Gavazza et al., 2002).  
Poiché nei cavalli sportivi l'emoglobina è distribuita su un maggior numero di cellule, la 
superficie totale della massa eritrocitaria è aumentata; questa forma di adattamento delle 
razze equine sportive sembra essere un mezzo per facilitare lo scambio di gas durante 
l'esercizio fisico (Allen e Powell, 1983; Kramer, 2000). 
Razze equine specifiche, ma che hanno delle razze progenitrici comuni, presentano 
differenze meno significative nella concentrazione emoglobinica (Hgb), contenuto 
cellulare medio di emoglobina (MCH) e concentrazione media di emoglobina 
intraeritrocitaria (MCHC) (Jain, 1986). 
I cavalli in miniatura americani, rispetto ad altre razze, presentano valori più bassi dei 
parametri HCT, Hgb e conta eritrocitaria (RBC), e valori più alti per quanto riguarda 
MCV, MCH e MCHC (Harvey et al., 1984). 
Si riscontrano minori differenze tra le varie razze per quanto riguarda la conta 
leucocitaria (WBC), anche se i cavalli “a sangue ardente” mostrano conte leucocitarie 
leggermente più alte in confronto ai cavalli “a sangue freddo”(Jain, 1986; Harvey et al., 
1984). 
I Purosangue e gli Arabi presentano un rapporto medio neutrofili: linfociti (N:L) pari a 
1.0, mentre nei cavalli a sangue freddo il rapporto medio N:L si aggira su 1.7, e nei 
cavalli in miniatura 0.67 (Jain, 1986). 
 
Per quanto riguarda le variazioni della conta piastrinica in base alla razza, Jeffcott 
(1977) ha rilevato che nei Quarter Horses il numero di piastrine è più elevato rispetto a 
qualsiasi altra razza. Manca tuttavia una spiegazione plausibile per questo riscontro, e 
potrebbero anche essere coinvolti altri fattori diversi dalla razza. 
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Tabella 2.1. Valori di riferimento di alcuni parametri ematochimici in diverse razze di cavalli 
apparentemente sane. 
 
Parametro Razze leggere 
“a sangue ardente” 
(Jain, 1986. 
Modificato) 
Razze  
“a sangue freddo” 
(Jain, 1986. 
Modificato) 
Miniature horses 
(Harvey et al., 
1984) 
 
Razze miste o incroci 
(Giordano et al., 
2008) 
Serie eritrocitaria 
RBC (x106/µL) 6.8-12.9 5.5-9.5 4.7-9.4 6-11.3 
Hgb (g/dL) 11.00-19.0 8.0-14.0 8.9-16.3 10.6-18.9 
HCT (%) 32-53 24-44 24-44 34-49 
MCV (fL) 37-59 - 37-58 38-49 
MCH (pg) 12-20 - 13-23 15-19 
MCHC (g/dL) 31-39 - 35-40 37-40 
RDW(%) 24-27 - - 17-21 
Reticolociti (x103) - - - 0.5-85.1 
Serie Leucocitaria 
WBC (/µL) 5400-14300 6000-12000 5010-14970 5290-13750 
Neutrofili banda (/µL) 0-1000 - - - 
Neutrofili segmentati (/µL) 2260-8580 - - 2700-9650 
Linfociti (/µL) 1500-7700 - - 1100-5690 
Monociti (/µL) 0-1000 - - 130-590 
Eosinofili (/µL) 0-1000 - - 60-580 
Basofili (/µL) 0-290 - - 10-160 
Distribuzione %     
Neutrofili banda (%) 0-8 0-2 0-1.6 - 
Neutrofili 
segmentati (%) 
22-72 35-75 21-53 - 
Linfociti % 17-68 15-50 41-77  
Monociti % 0-14 2-10 0-2  
Eosinofili % 0-10 2-12 0-7  
Basofili % 0-4 0-3 0-2  
Biochimica clinica 
Proteine plasmatiche totali 
(g/dL) 
5.8-8.7 -   
Fibrinogeno (g/dL) 0.1-0.4 -   
Serie Piastrinica 
Piastrine (x103/µL) 100-350 -  46-194 
MPV (fL)    5.6-8.3 
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Tabella 2.2. Valori normali dei parametri della serie eritrocitaria in cavalli adulti, differenze legate alla 
razza (X±DS) (Moms, 1989). 
Razza RBC 
(x106/µL) 
Hgb 
(g/dL) 
Hct 
(%) 
MCV 
(fl) 
MCH 
(pg) 
MCHC 
(%) 
PSI 9.35±1.05 14.8±1.3 41.7±3.8 44.7±3.4 15.9±1.4 35.8±1.4 
Trottatore 8.37±1.02 13.6±1.6 38.3±3.5 46.1±4.0 16.3±1.4 35.5±1.6 
Quarter Horse 8.26±1.02 13.3±1.6 38.0±4.0 46.2±3.9 16.1±1.7 34.9±1.6 
Appaloosa 8.60±1.11 13.3±1.6 38.4±4.7 44.8±4.4 15.5±1.3 34.5±0.8 
Arabo 8.41±1.21 13.8±2.1 39.3±5.0 46.9±1.9 16.4±0.9 34.9±1.0 
Percheron 7.39±1.08 11.7±1.4 - - - - 
Incroci sangue caldo 7.76±1.23 - 33.0±7.0 42.3±0.0 - - 
 
Numerosi lavori scientifici hanno stabilito e comparato i valori di riferimento dei 
parametri emato-biochimici anche nelle diverse razze asinine. In generale, gli asini 
presentano conte eritrocitarie, Hgb e ematocrito molto simili ai Pony e ai cavalli in 
miniatura, ma mostrano MCV più alti (Jeffcott, 1977). 
I valori dell'ematocrito e dell'emoglobina risultano complessivamente più elevati nei 
cavalli, seguiti in ordine da muli e poi dagli asini. I valori più alti dell'ematocrito si 
riscontrano nei cavalli, mentre i valori della concentrazione emoglobinica sembrano 
essere più elevati nei muli. I valori delle conte leucocitarie tendono ad essere 
leggermente più alte negli asini, seguiti dai muli e per ultimi dai cavalli, anche se 
dipende molto anche dalla razza di cavallo considerata (Gul et al., 2007). 
 
2.2.9 Età 
 
L'influenza dell'età sui parametri ematologici è stata ampiamente studiata da diversi 
autori sulla maggior parte delle razze equine. La grande maggioranza degli studi in 
campo ematologico si è concentrata sui puledri, dalla nascita fino ai 4 anni di età 
(Harvey et al., 1984; Jain, 1993), anche se recentemente l'attenzione è stata rivolta 
anche ai cavalli anziani, probabilmente a causa dell'aumento dell'età media della 
popolazione equina (McFarlane et al., 1998). 
 
I parametri relativi ai globuli rossi (ovvero ematocrito, conta eritrocitaria ed 
emoglobina) sono aumentati alla nascita del puledro, diminuiscono bruscamente entro 
12-24 h dal parto, continuano a diminuire gradualmente nelle successive 2 settimane, 
per poi rimanere nella porzione inferiore dell’intervallo di riferimento normale del 
cavallo adulto durante tutto il primo anno di vita del puledro (Tabella 2.3 e fig 2.1) 
(Jain, 1986; Harvey, 1990; Grondin e Dewitt, 2010). 
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Figura 2.1. Effetto dell'età sui valori del PCV in puledri di razza PSI e Quarter Horse (Harvey et 
al.,1984). 
 
Si pensa che la situazione ematologica iniziale sia dovuta alla trasfusione del sangue 
placentare al puledro al momento della nascita. Il rapido declino dei valori relativi ai 
globuli rossi nelle prime 12-24h di vita si pensa sia invece causato dalla secrezione di 
catecolamine e dalla regolazione del bilancio idrico dell'organismo (emodiluizione ed 
espansione del volume plasmatico come risultato dell'effetto osmotico provocato 
dall'assorbimento di immunoglobuline colostrali). Il successivo ulteriore calo graduale 
di questi valori è stato attribuito a una minore durata di vita dei globuli rossi nel 
neonato, a una maggiore distruzione dei globuli rossi fetali e a una minore produzione 
di eritrociti. Quest'ultima è il risultato di un diminuito apporto di ferro al midollo osseo 
e di un ridotto stimolo per la produzione di eritropoietina, come risultato di un'alta 
saturazione dell'emoglobina, di un aumento del contenuto di ossigeno ematico e di una 
maggiore distribuzione di ossigeno ai tessuti dovuta a concentrazioni più basse di 2,3-
difosfoglicerato (Harvey, 1990).  
I valori ematologici normali tipici dell'adulto vengono raggiunti verso 1-2 anni di età.  
I valori del volume medio dei globuli rossi (MCV) sono più elevati alla nascita, poichè i 
globuli rossi fetali hanno dimensioni maggiori, quindi diminuiscono, raggiungendo il 
minimo a 3-5 mesi (vedi Tabella 2.3 e Fig.2.2), età in cui queste cellule possono essere 
considerate microcitiche se comparate con quelle di un cavallo adulto (Jain, 1986; 
Harvey, 1990). I valori di MCV quindi aumentano, raggiungendo i valori tipici 
dell'adulto a circa un anno di età.  
 
 
Figura2.2. Effetto dell'età sui valori di MCV in puledri di razza PSI e Quarter Horse (Harvey et al.,1984). 
 
Questa microcitosi viene attribuita a una diminuzione della sideremia come risultato di 
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un aumento della richiesta di ferro per le necessità di crescita e sviluppo del puledro 
(Harvey et al., 1987). Questi globuli rossi possono essere troppo piccoli per essere 
riconosciuti come eritrociti da alcuni contaglobuli a impedenza, e questo può portare ad 
alterazione dei parametri MCV, RBC e HCT.  
Nei giovani puledri è tipico il riscontro di una leggera anisocitosi. 
Il contenuto cellulare medio di emoglobina (MCHC) rimane costante dopo la nascita ed 
è molto simile ai valori dell'adulto (Harvey, 1990). 
 
Il numero dei neutrofili è basso nel feto ( < 1,5 x 10
3
/μL, ovvero < 1,5 x 109/L nel SI, 
prima dei 300 giorni di gestazione), aumenta dopo la nascita in risposta al cortisolo (8 x 
10
3
/μL), quindi decresce fino ai valori medi dell'adulto (4 x 103/μL) a circa 4-6 mesi 
d'età. I neutrofili banda non superano i 150/μL nei puledri sani (Harvey, 1990; Allen et 
al., 1998). I puledri nati al giusto termine della gestazione presentano conte 
neutrofiliche più alte rispetto ai puledri nati prematuri.  
Le conte linfocitarie sono basse nei puledri appena nati (media di 1,4 x 10
3
/μL), 
aumentano fino a 5 x 10
3
/μL a 3 mesi, quindi raggiungono i valori tipici dell'adulto a 1 
anno di età (Jain, 1986; Harvey, 1990).  
Di conseguenza, il rapporto N:L diminuisce da 2.8 alla nascita fino a 1.0 a un anno 
d'età. Per diverse ore dopo la nascita, i puledri prematuri presentano conte neutrofiliche 
più basse. I puledri prematuri che sopravviveranno presentano alla nascita un rapporto 
N:L pari a 1.0, ma la proporzione di neutrofili aumenta rapidamente nelle prime 18 ore 
di vita. Nei puledri nati prematuri che non sopravviveranno, invece, il rapporto N:L non 
tende ad aumentare significativamente, ma queste considerazioni possono essere fatte 
solo a circa 35 ore dalla nascita. 
Il numero di linfociti subisce un ulteriore calo durante l'età adulta, mentre il numero di 
neutrofili rimane lo stesso, e quindi nei cavalli adulti/anziani il rapporto N:L è più 
elevato rispetto ai puledri (Jain, 1986). Il rapporto N:L raggiunge valori di 2:1 nei 
cavalli geriatrici (Jain, 1993; Lassen e Swardson, 1995; Hernández et al., 2008). La 
tendenza progressiva verso la linfopenia nei cavalli anziani è caratterizzata da una 
riduzione delle cellule B CD4+ e CD8+ a causa dell'invecchiamento del sistema 
immunitario (Smith et al., 2002; Hernández et al., 2008; Satué et al., 2010). 
Non si riscontrano generalmente eosinofili nel sangue periferico del feto e del puledro 
alla nascita; questi raggiungono una media di 400/μL all'età di circa 4 mesi (Harvey, 
1990). Le concentrazioni di eosinofili nel sangue periferico vanno aumentando 
progressivamente all'età dell'animale a causa della progressiva esposizione agli allergeni 
che si verifica nel corso della vita (Jain, 1993; Satué et al., 2009). Tuttavia, diversi 
autori (McFarlane et al., 1998; Cebulj-Kadunc et al., 2003; Hernández et al., 2008) non 
hanno riscontrato differenze nella conta degli eosinofili tra cavalli giovani e adulti.  
Il numero di monociti, basofili e neutrofili banda rimane costante e non tende a 
cambiare a seconda dell'età (Harvey, 1990; Jain, 1993; Lassen e Swardson, 1995; 
Hernández et al., 2008). 
Il numero di piastrine nel puledro sembra essere costante per tutto il primo anno di età, e 
non sembra essere influenzato dall'età. Tuttavia, rispetto agli adulti, le conte piastriniche 
sono leggermente più elevate nei puledri fino ai 3 anni (Finocchio et al., 1970). 
56 
 
In puledri a distanza di 24-48 h dalla nascita sono stati determinati anche volume 
piastrinico medio (MPV, intervallo 4.8-6.1 fL), e massa piastrinica media (intervallo 
0.62-1.29 x 10
9
/L).  
Inoltre sono stati determinati anche la concentrazione della componente piastrinica 
media (MPC, 28.1 ± 1.7 g/dL) e l'ampiezza di distribuzione della componente 
piastrinica (PCDW, 6.6 ± 0.8 g/dL ) in puledri con meno di 21 giorni. I valori di MPC 
sono più alti nei neonati rispetto agli adulti (26.2±3.5 g/dL).  
La concentrazione di proteine plasmatiche totali aumenta da 5 a 6 g/dL dopo la nascita, 
a causa delle immunoglobuline assorbite attraverso il colostro.  
La concentrazione di fibrinogeno è bassa alla nascita (circa 200 mg/dL) ed aumenta fino 
a 500 mg/dL verso i 3 mesi di età.  
Nel feto equino, a 202 e 238 giorni di gestazione, l'emogramma mostra valori più bassi 
di conta eritrocitaria (RBC), Hgb, HCT, proteine plasmatiche, fibrinogeno e conta 
leucocitaria (WBC); i valori di MCV e MCH sono invece più alti, e il numero di 
eritrociti nucleati, corpi di Heinz e di Howell-Jolly è maggiore; si osserva marcata 
policromasia; il rapporto medio N:L è pari a 0.2; non si riscontrano differenze per 
quanto riguarda concentrazione piastrinica e MCHC rispetto a quanto pubblicato 
precedentemente sugli intervalli di riferimento per i puledri. 
 
Sono stati comparati i valori dell'emogramma di cavalli giovani (<5 anni) e di soggetti 
geriatrici (>20 anni): i cavalli anziani mostrano globuli rossi tendenzialmente più 
grandi, anche se MCV rimane sempre all'interno dell’intervallo di riferimento della 
popolazione equina normale. HCT e Hgb non mostrano differenze significative (Ralston 
et al., 1988). 
Stewart et al. (1970) dimostrarono che i valori dell'ematocrito e della concentrazione 
emoglobinica erano più bassi nei puledri di età inferiore ai 2 anni. Tra i 3 e i 4 anni si 
verificava invece un aumento graduale di MCV e MCH, e poiché Hgb e ematocrito 
rimanevano invariati durante questo periodo, l'aumento di MCV era accompagnato da 
una leggera riduzione nella conta eritrocitaria (RBC). In studi su cavalle gravide di 
razza Andalusa alcuni autori (Hernández et al., 2008; Satué et al., 2009) hanno 
dimostrato una riduzione della conta eritrocitaria con un aumento compensatorio di 
MCV e MCH associato all'avanzare dell'età. Questi risultati concordano con quelli 
mostrati per altre razze equine, come i trottatori (Jain, 1986; Ralston et al., 1988), il 
cavallo Lipizzano (Cebulj-Kadunc et al., 2002) e i cavalli selvatici (Plotka et al., 1988). 
Tuttavia, McFarlane et al. (1998) hanno dimostrato un trend di diminuzione di questi 
parametri nei cavalli geriatrici, senza raggiungere risultati statisticamente significativi. 
Questo è stato attribuito a una ridotta capacità di rigenerazione del midollo osseo negli 
animali anziani. 
Come indicato in precedenza, l'aumento di MCV sembra essere un reperto comune 
associato all'avanzare dell'età nel cavallo (Ralston et al., 1988; McFarlane et al., 1998; 
Satué, 2004), e questo dato è stato spiegato come il risultato dei cambiamenti nelle 
dinamiche di maturazione dei globuli rossi (McFarlane et al., 1998).  
Negli adulti, l'avanzare dell'età determina un calo progressivo della conta piastrinica 
(Ralston et al., 1988; Jain, 1993; Satué, 2004; Satué et al., 2009), come del resto 
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avviene anche in altre specie (Zinkl et al., 1990), anche se non tutti gli studi sono 
d'accordo con questi risultati (McFarlane et al., 1998).  
 
Tabella 2.3. Intervalli di riferimento in puledri PSI e Quarter Horse di entrambi i sessi (X ±DS) (Jain, 
1986). 
 
 1 giorno Giorno 2-7 
(media 5) 
Giorno 8-14 
(media 9) 
Giorno 21-30 
(media 28) 
1-3 mesi 
(media 51 giorni) 
 N=34 N=16 N=15 N=8 N=14 
Serie eritrocitaria 
RBC (x106/µL) 
Hgb (g/dL) 
Hct (%) 
MCV (fL) 
MCH (pg) 
MCHC (%) 
10.5±1.4 
14.2±1.3 
42±3.6 
40±4 
14±1 
34±2 
9.5±0.8 
12.7±0.9 
37±2.8 
39±3 
13±1 
34±1 
9.0±0.8 
11.8±1.2 
35±3.7 
39±2 
13±1 
34±1 
11.2±1.3 
13.1±1.1 
38±3.3 
34±2.4 
12±1 
35±1 
11.9±1.3 
13.4±1.6 
38±4.1 
32±2 
11±1 
35±1 
Serie Leucocitaria 
WBC (/µL) 
Neu.band 
Neu.seg 
Linfociti 
Monociti 
Eosinofili 
Basofili 
9602±3372 
138±198 
6824±2757 
2192±891 
414±373 
0 
14±78 
9300±2346 
29±37 
6448±2128 
2420±739 
308±172 
30±34 
41±44 
9483±2196 
48±125 
6338±1849 
2633±933 
302±124 
21±38 
29±50 
9688±1940 
19±33 
5501±1346 
3823±863 
266±192 
48±53 
11±29 
10.893±2977 
10±28 
5315±2437 
5086±1419 
348±175 
115±88 
12±26 
WBC (%) 
Neu.band 
Neu.seg 
Linfociti 
Monociti 
Eosinofili 
Basofili 
 
1.5±1.8 
68.9±10.7 
25.1±10.3 
3.9±2.9 
0 
0.02±0.08 
 
0.3±0.4 
68.2±9.4 
27.0±9.8 
3.4±1.9 
0.3±0.4 
0.4±0.4 
 
0.5±1.1 
66.2±9.0 
28.5±9.4 
3.3±1.5 
0.2±0.4 
0.3±0.5 
 
0.2±0.3 
56.8±7.4 
39.6±6.5 
2.6±2.0 
0.4±0.5 
0.1±0.3 
 
0.1±0.3 
46.9±12.1 
48.5±11.5 
3.3±1.8 
1.0±0.8 
0.1±0.3 
Rapporto N:L 2.8:1 2.5:1 2.3:1 1.4:1 1.1:1 
Biochimica clinica 
Proteine plasmatiche 
totali (g/dL) 
6.2±0.9 (N=32) 6.4±0.5 6.1±0.6 6.2±0.4 6.4±0.4 
Fibrinogeno 
(mg/dL) 
270±60 (N=15) 330±130 (N=6) 300±50 (N=9) 400±50 (N=5) 460±70 (N=10) 
 
2.2.10 Sesso 
 
Le differenze dei parametri ematologici riportate in letteratura tra cavalli adulti di sesso 
differente sono molto lievi e sembrano avere un'importanza molto limitata.  
Vari studi hanno mostrato che i maschi presentano conta eritrocitaria (RBC), 
concentrazione emoglobinica (Hgb), ematocrito e conte piastriniche leggermente più 
elevati, mentre le femmine hanno valori più elevati per quanto riguarda MCH, MCHC, 
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conta leucocitaria totale (WBC) e granulociti. Tuttavia, i risultati delle ricerche in 
questo campo sono piuttosto controverse.  
Gill e Rastawicka (1986) hanno al contrario osservato che i parametri HCT, Hgb e RBC 
nei cavalli da corsa di razza PSI e nei Quarter Horse sono più alti nelle femmine rispetto 
ai maschi. Persson e Ullberg (1974) avevano invece riportato valori basali più elevati 
dei parametri eritroidi negli stalloni, rispetto a cavalle femmine e maschi castrati, 
probabilmente a causa dell'effetto degli androgeni sull'eritropoiesi.  
Per quanto riguarda i leucociti, uno studio recente (Hernández et al., 2008; Satué et al., 
2009) sui cavalli di Razza Pura Spagnola ha confermato che la conta leucocitaria totale 
e la quantità di granulociti è più elevata nelle femmine rispetto agli stalloni. Le ricerche 
precedenti nelle razze equine “a sangue caldo” avevano al contrario riportato valori più 
elevati negli animali di sesso maschile (Lassen e Swardson, 1995; Cebulj-Kadunc et al., 
2002). Altri studi non hanno riscontrato invece differenze significative tra i due sessi 
(Lacerda et al., 2006).  
 
2.2.11 Stato riproduttivo 
 
Le ricerche che hanno valutato le variazioni dell'emogramma in rapporto alla 
gravidanza nella specie equina hanno fornito risultati controversi.  
Gli studi su cavalle gravide di diverse razze (PSI, Arabi, Andalusi, Brasiliani e Bretoni) 
hanno descritto aumenti significativi dei parametri eritrocitari durante la gravidanza 
(Berlink et al., 2000; Satué, 2004; Satué et al., 2008). Non esiste alcuna spiegazione 
logica che giustifichi questi risultati, anche se è stato ipotizzato che potrebbe essere 
implicato un aumento delle richieste metaboliche da parte del feto (Satué, 2004).  
Al contrario, le cavalle a fine gravidanza e durante le prime settimane post-parto 
mostrano valori più bassi dei parametri HCT, RBC e Hgb (ovvero una leggera anemia), 
fenomeno attribuibile all'emodiluizione da aumento del volume plasmatico. Questa 
ipervolemia è il risultato della ritenzione di sodio e acqua da attivazione del sistema 
renina-angiotensina-aldosterone da parte degli estrogeni (Satué e Domingo, 2008). 
Risultati simili si hanno nelle donne a fine gravidanza (Bailit et al., 2007) e anche in 
altre specie animali (Steinhardt et al., 1994; Zvorc et al., 2006). L'ipervolemia a 
gravidanza inoltrata è necessaria per soddisfare le esigenze dell'utero gravido, per 
proteggere madre e feto dai possibili effetti nocivi di un diminuito ritorno venoso e per 
prevenire gli effetti avversi che potrebbe avere una perdita di sangue eccessiva durante 
il parto sulla cavalla (McMullin et al., 2003). E' stato suggerito anche che sia comune 
un'anemia da carenza di ferro nella cavalla gravida. Detlef (1985) studiò l'effetto della 
somministrazione di ferro nelle cavalle gravide, in confronto a un gruppo di controllo a 
cui non era stato somministrato il supplemento di ferro. Nelle cavalle trattate, la conta 
eritrocitaria e la concentrazione emoglobinica non avevano subito cambiamenti durante 
la gravidanza, mentre il gruppo di controllo mostrava una diminuzione dei parametri 
eritrocitari. Inoltre, i puledri nati da madri a cui era stato somministrato del ferro 
mostravano RBC e Hgb più elevati rispetto ai puledri nati da madri non trattate (Detlef, 
1985). In prossimità del parto, i parametri eritrocitari non mostrano differenze 
significative (Taylor-Macallister et al., 1997). Subito dopo il parto, i parametri 
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eritrocitari aumentano leggermente. Al contrario, le cavalle in lattazione tendono ad 
avere valori medi più bassi per quanto riguarda HCT, RBC e Hgb (Harvey et al., 1994; 
Harvey et al., 2005). 
 
Anche se a grandi linee ciclo estrale e gravidanza non alterano sostanzialmente il 
leucogramma (Berlink et al., 2000; Da Costa et al., 2003), alcuni studi hanno 
evidenziato una riduzione della conta leucocitaria totale (WBC), dei neutrofili e degli 
eosinofili nelle cavalle gravide (Satué, 2004; Satué et al., 2010). La riduzione della 
conta leucocitaria totale (WBC) nelle cavalle di razza Purosangue appare evidente 
durante i primi 4 mesi di gravidanza, con una tendenza ad aumentare verso la metà della 
gravidanza, per poi rimanere stabile fino al parto (Gill et al., 1994).  
Durante il parto si può osservare una moderata leucocitosi con neutrofilia, linfopenia ed 
eosinopenia, da stimolazione dell'asse ipotalamo-ipofisi-surrene e rilascio di 
glucocorticoidi (Silver et al., 1984; Harvey et al., 1994), anche se questa ipotesi non è 
stata confermata da tutti gli autori (Taylor-Macallister et l., 1997).  
Infine, la lattazione induce leucopenia di intensità proporzionale al grado di stress 
durante il periodo di massima produzione di latte (Harvey et al., 1994).  
 
Nelle donne, negli animali da laboratorio e negli elefanti di sesso femminile, alla fine 
della gravidanza si riscontra una marcata attivazione della megacariocitopoiesi. Questa 
attivazione continua durante le prime settimane dopo il parto, anche in associazione ad 
alte concentrazioni di estrogeni, progesterone o altri ormoni steroidei (Jackson et al., 
1992). Nella cavalla, la maggior parte degli studi ha concluso che la gravidanza non 
esercita effetti significativi sulle piastrine circolanti (Harvey et al., 1994; Berlink et al., 
2000). Tuttavia, Satué e collaboratori (2004; 2010) hanno descritto un declino 
progressivo del numero delle piastrine durante la gravidanza in fattrici di razza 
Andalusa; sembra che ciò sia dovuto alla dinamica ormonale durante la gravidanza, 
insieme all'aumento dei livelli di Trombossano B2 prodotto dalla placenta, corion e 
amnios.  
Mentre in altre specie il parto provoca trombocitosi (Suárez et al., 1988; Jackson et al., 
1992), nelle cavalle non si osservano cambiamenti significativi del numero delle 
piastrine durante il parto (Harvey et al., 1994). Questa risposta viene attribuita all'effetto 
combinato dello stress e dell'aumento delle concentrazioni di estrogeni, progesterone e 
altri ormoni steroidei. Infine, nella cavalla la lattazione non sembra influenzare in modo 
significativo il numero di piastrine circolanti (Harvey et al., 1994; Satué, 2004).  
 
2.2.12 Esercizio fisico e allenamento 
 
La valutazione dei cambiamenti dell'emogramma dovuti all'allenamento e all'esercizio 
fisico nel cavallo sportivo è piuttosto difficile, dal momento che questi dipendono anche 
dalla razza, comportamento ed età del cavallo, dalle condizioni ambientali in cui 
l'animale viene allenato, oltre che dal tipo, durata e intensità dell'esercizio fisico a cui è 
sottoposto l'animale (esercizio intenso ma di breve durata o sforzo massimale e 
esercizio di bassa intensità ma prolungato), dal tipo di sport che effettua il cavallo, dalle 
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velocità raggiunte e anche dal momento di raccolta del campione ematico in relazione 
all'esercizio. 
Nonostante queste variabili, a grandi linee l'esercizio fisico intenso, in modo simile a 
quanto avviene negli stati di eccitazione, provoca aumenti transitori di Hgb (fino a 23 
g/dL), HCT (fino a un massimo di 65%) e conte eritrocitarie (che possono anch'esse 
aumentare rapidamente del 30-40% rispetto ai valori a riposo). Il grado di variazione e 
la durata della permanenza di questi aumenti dipende dalla durata e dall'intensità 
dell'esercizio fisico: i valori tornano normali generalmente entro 30 minuti da un 
esercizio lieve, ed entro 3 ore da un esercizio intenso e prolungato; l'entità dell'aumento 
del PCV è in funzione dell'intensità dell'esercizio, sia nello sforzo massimale che 
nell'esercizio fisico a intensità crescente, ed è stata descritta una correlazione lineare tra 
PCV e velocità raggiunta (Persson, 1983; Muñoz et al., 1999a; Muñoz et al., 1999b). 
Questa correlazione è mantenuta fino al raggiungimento del PCV massimo (60-65%) 
(Persson, 1983). 
Altre modificazioni associate agli sforzi massimali di breve durata sono lievi aumenti di 
MCV e RDW, e lievi diminuzioni di MCHC, che sembrano suggerire un rigonfiamento 
cellulare (Pellegrini Masini et al., 2000).  
Questi cambiamenti dei parametri eritrocitari sono dovuti soprattutto al rilascio di 
catecolamine, aumento del tono simpatico e contrazione splenica, anche se un ruolo 
importante è svolto anche dallo spostamento dei fluidi corporei fuori dal comparto 
vascolare.  
In particolare, la presenza nel cavallo di una milza non sinusoidale fa si che gli eritrociti 
immagazzinati in quest'organo possano essere rilasciati rapidamente nella circolazione 
sanguigna in seguito al rilascio di adrenalina, come avviene nella parte iniziale di un 
esercizio fisico intenso, ma anche negli stati di eccitazione (Rose e Allen, 1985; Jain, 
1986; Smith et al., 1989; Kramer, 2000). Sia l'intensità che la durata dell'esercizio fisico 
influenzano la quantità di catecolamine rilasciate dalla ghiandola surrenale (Kurosawa 
et al.,1998). La milza equina può contenere fino al 50% del volume eritrocitario 
circolante (Persson e Lyndin, 1973). La capacità di immagazzinamento degli eritrociti 
della milza equina, e conseguente rilascio durante l'esercizio fisico è legata alla 
tipologia di cavallo: i cavalli da tiro possiedono una milza che in relazione pesa molto 
meno rispetto ai Purosangue (Kline et al., 1991). La capacità splenica sembra essere 
influenzata anche dall'avanzare dell'età, dal momento che diversi studi sui trottatori 
hanno dimostrato che i valori post-esercizio di HCT e dell'emoglobina circolante totale 
aumentano progressivamente dal primo anno di età ai tre anni (Persson, 1967; 1975; 
1983). 
L'effetto diretto di questo meccanismo, del conseguente aumento degli eritrociti 
circolanti e dell'aumento dell'emoglobina capace di trasportare ossigeno, è una 
maggiore capacità di trasporto dell'ossigeno e quindi una migliore capacità aerobica e 
una migliore performance (McKeever et al., 1993; Kunugiyama et al., 1997). E' stato, 
infatti dimostrato da diversi studi come nei cavalli splenectomizzati le performance 
durante l'esercizio siano minori (McKeever et al., 1993; Kunugiyama et al., 1997). A 
causa della ridotta gittata cardiaca nei cavalli splenectomizzati, Persson e Bergsten 
(1975) ipotizzarono che la milza equina funzionasse da riserva cardiovascolare per 
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mantenere un adeguato riempimento ventricolare a frequenze cardiache elevate. 
D'altra parte, vi è una stretta correlazione tra aumento del PCV e aumento della 
viscosità ematica; di conseguenza, ci dovrebbe essere un valore limite del PCV oltre il 
quale la capacità di trasportare ossigeno va progressivamente diminuendo (Muñoz et al., 
1997). Si pensa che questa sia la causa della diminuzione delle performance dei cavalli 
che presentano eritrocitosi (Funkquist et al., 2000). 
Anche se l'aumento dei valori dell'ematocrito nell'esercizio intenso è dovuto 
principalmente alla contrazione splenica, un ruolo importante e non trascurabile è svolto 
anche dalla ridistribuzione dei fluidi corporei indotta dall'esercizio stesso. Durante un 
esercizio fisico, sia esso di breve durata o che aumenta progressivamente di intensità, si 
può osservare una diminuzione del volume plasmatico del 5-10% (McKeever et al., 
1993; Muñoz et al., 1999a); questo si verifica sia a causa delle perdite di liquidi con il 
sudore (per dissipare il calore prodotto dalle contrazioni muscolari), sia a causa degli 
scambi di liquidi tra i diversi settori corporei dovuti ai cambiamenti della pressione 
ematica (McKeever et al., 1993; Muñoz et al., 1999a; Muñoz et al., 1999b).  
D'altra parte, nel caso di esercizi submassimali prolungati o prove di resistenza, gli 
aumenti di RBC, HCT e Hgb possono essere usati come indici di disidratazione: Muñoz 
et al. (2010) e Trigo et al. (2010) hanno mostrato come cavalli da endurance con 
ematocrito superiore al 50% devono essere esclusi dalla competizione, e alcuni hanno 
bisogno di una massiccia fluidoterapia endovenosa per sopperire alle importanti perdite 
di fluidi con la sudorazione. Nel caso della disidratazione, l'aumento dell'ematocrito 
deve essere proporzionale all'aumento delle proteine plasmatiche totali. Invece, nel caso 
di aumenti del PCV non accompagnati da aumento delle proteine plasmatiche totali, è 
necessario prendere in considerazione cause diverse dalla disidratazione. Trigo et al. 
(2010) hanno dimostrato per esempio che i cavalli da endurance che erano più veloci 
nelle competizioni avevano PCV più alti rispetto ai cavalli più lenti. Un'altra causa di 
aumento del PCV nei cavalli da endurance è il dolore. Gli stessi autori hanno preso in 
esame 13 cavalli da endurance che presentavano aumenti del PCV (PCV >52%) senza 
aumento delle proteine plasmatiche totali (PPT <7.2 g/dL) durante la competizione: uno 
aveva la laminite, due avevano delle aritmie cardiache, due avevano un principio di 
colica, tre sono stati ritirati dalla competizione dal proprietario e solo gli ultimi 5 sono 
riusciti a portare a termine la gara (Trigo et al., 2010).  
 
In parallelo alla cotrazione splenica e alla ridistribuzione dei fluidi corporei, che 
provocano aumenti transitori di HCT, Hgb, RBC e proteine plasmatiche totali, 
l’esercizio fisico nel cavallo può indurre anche un certo grado di emolisi intravascolare. 
In ambito umano è ben nota una condizione fisiopatologica denominata “anemia da 
sport”, caratterizzata da bassi livelli di HCT, RBC e Hgb (Sakurada e Tanaka, 1996); si 
pensa che l’eziologia di questa condizione sia multifattoriale, e una possibile causa 
sembra essere l’emolisi intravascolare indotta dall’esercizio fisico (Deitrick, 1991). Il 
verificarsi di episodi emolitici è indicato dalla presenza di incremento dei valori di 
emoglobina libera plasmatica, e decremento dei livelli plasmatici di aptoglobina dopo la 
fine dell’esercizio fisico, associati ad emoglobinuria. Le pubblicazioni scientifiche 
sull’anemia da sport nella specie equina, e in particolare sull’emolisi indotta 
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dall’esercizio fisico, sono piuttosto ridotte. In uno studio su cavalli da sella, alcuni 
autori (Pellegrini Masini et al., 2003) hanno valutato i marker di emolisi intravascolare 
(emoglobina libera plasmatica, aptogloglobina e bilirubina non coniugata) 
immediatamente dopo una gara sportiva, per svelare l’eventuale presenza di emolisi 
intravascolare indotta dall’esercizio fisico. In questo studio, le concentrazioni 
plasmatiche di emoglobina libera e di aptoglobina sono state riportate come percentuale 
delle proteine plasmatiche totali, per evitare l’influenza su queste misurazioni 
dell’emoconcentrazione che si verifica in seguito all’esercizio. Questi autori hanno 
dimostrato che la concentrazione plasmatica di emoglobina libera risultava 
significativamente aumentata 5 e 10 minuti dopo la fine della gara, rispetto ai valori 
iniziali. I valori di aptoglobina mostravano invece un decremento significativo 5 e 10 
minuti dopo il termine dell’attività fisica, rispetto ai valori a riposo. I livelli plasmatici 
di emoglobina libera riscontrati dopo la competizione sportiva sembrano confermare 
che, nei cavalli oggetto di questo studio, si sia verificata una emolisi intravascolare 
indotta dall’esercizio. 
 
I cambiamenti del leucogramma indotti dall'esercizio fisico sono variabili; si riportano 
sia casi di leucocitosi caratterizzata da neutrofilia e linfocitosi, sia casi di leucocitosi da 
neutrofilia e linfopenia, a seconda del tipo e dell'intensità dell'esercizio. 
Un esercizio intenso ma di breve durata (come le corse al galoppo), in modo simile a 
quanto avviene negli stati di eccitazione, provoca contrazione splenica da rilascio di 
catecolamine e mobilizzazione del pool marginale di neutrofili e linfociti. Questo tipo di 
esercizio è perciò associato con una leucocitosi fisiologica da neutrofilia moderata, ma 
soprattutto da linfocitosi (Carlson, 1987; Snow, 1983), con una diminuzione del 
rapporto N:L. Sembra infatti che la contrazione splenica rilasci in circolo più linfociti 
che neutrofili. 
Bisogna tuttavia dire che nel cavallo la mobilizzazione di leucociti che si ha in caso di 
eccitazione o esercizio fisico intenso può essere in alcuni casi mascherata dal 
concomitante aumento di eritrociti e volume plasmatico a causa della contrazione 
splenica. Per questo motivo, subito dopo un esercizio intenso o nell'eccitazione che 
precede una gara, possono anche non esserci cambiamenti nella conta leucocitaria 
totale, oppure può essere presente solo una moderata leucocitosi (Revington, 1983; 
Snow et al., 1983). 
A distanza di 3 ore dall'esercizio fisico intenso, si riscontra un aumento del rapporto N:L 
a causa della neutrofilia e della linfopenia associate al rilascio di cortisolo. Il rapporto 
N:L torna ai valori basali dopo 6 ore di riposo (Snow et al., 1983). 
Gli esercizi fisici di resistenza, ma di moderata intensità, sono invece associati con una 
leucocitosi marcata (con aumenti dal 10% al 30%) da neutrofilia, linfopenia e 
eosinopenia (Snow et al., 1982),con aumento del rapporto N:L (Wong et al., 1992), in 
modo analogo a quanto avviene in condizioni di stress. Questo probabilmente è l'effetto 
combinato dell'incremento dei corticosteroidi circolanti e della contrazione splenica. 
Anche se il grado di leucocitosi resta lo stesso, all'aumentare dello stress (ad esempio 
per l'aumentare della velocità o per la maggiore stanchezza) aumentano anche il grado 
di neutrofilia e linfopenia. I cavalli che hanno completato una gara di endurance a 
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velocità maggiori presentano rapporti N:L più alti rispetto ai cavalli che sono andati più 
lentamente (Trigo et al., 2010). Inoltre, è stato dimostrato che in condizioni di forte 
stress, come per esempio si riscontra nei cavalli da endurance esausti dopo una gara, 
non solo il grado di neutrofilia e linfopenia è maggiore, ma si verifica anche un left-
shift, con la presenza di neutrofili banda (Rose, 1982; Trigo et al., 2010). 
 
L'effetto dell'esercizio fisico sui parametri piastrinici sembra essere intensità-
dipendente. Un esercizio fisico intenso ma di breve durata determina aumenti 
significativi nel numero di piastrine circolanti, mentre un esercizio moderato non 
sembra alterare la conta piastrinica (Bayly et al., 1983). Inoltre, alcuni studi riportano 
una ridotta aggregazione piastrinica in risposta ad un esercizio fisico molto intenso 
(Bayly et al., 1983), mentre invece altri autori descrivono un aumento dell'aggregazione 
e dell'attivazione piastrinica (Kingston et al., 2002). Una possibile spiegazione a questi 
due risultati opposti è una modificazione del pH sanguigno e dell'emoconcentrazione, 
con conseguenti cambiamenti nella concentrazione del calcio ionizzato e attività 
piastrinica.  
 
Gli studi sull'effetto dell'allenamento sui valori ematologici in condizioni di riposo 
hanno mostrato invece risultati variabili; sono riportati sia studi che non mostrano 
nessun cambiamento, sia studi che mostrano invece una diminuzione dei parametri 
eritrocitari. Sebbene l'allenamento abbia un effetto piuttosto limitato sui parametri 
eritrocitari in condizioni di riposo, le differenze più significative si riscontrano tra 
cavalli allenati per gare sportive di breve durata ma ad elevata intensità, come le gare di 
velocità, e i cavalli allenati per gare sportive che richiedono resistenza.  
I cavalli sottoposti ad allenamenti intensi di velocità mostrano valori più alti di RBC, 
HCT e Hgb, e questo può essere considerato come un adattamento alla grande richiesta 
di ossigeno dei tessuti, che stimola la produzione di globuli rossi. Tuttavia, bisogna 
considerare che è molto difficile ottenere un vero campione ematico a riposo in questi 
cavalli, per il loro temperamento nervoso ed eccitabile. 
Il temperamento del cavallo diventa man mano più eccitabile all'aumentare del grado di 
allenamento che riceve, e questo può portare ad aumenti di HCT, RBC e Hgb dovuti 
semplicemente allo stato di eccitazione (McKeever et al., 1993). 
Nei trottatori, un allenamento intenso e/o prolungato può portare ad un aumento 
eccessivo della massa eritrocitaria, fenomeno conosciuto come ipervolemia da globuli 
rossi, che si traduce in un calo significativo delle performance di questi animali. Alcuni 
autori hanno proposto che questa alterazione derivi da un allenamento eccessivo 
(Golland et al., 2003). E' stato ipotizzato che l'aumento della viscosità ematica possa 
portare a una riduzione della perfusione capillare e ad un'inadeguata utilizzazione 
dell'ossigeno da parte dei muscoli. 
Al contrario, nei cavalli da endurance i valori a riposo di RBC, HCT e Hgb sono più 
bassi rispetto ai cavalli da corsa (Muñoz et al., 2010; Robert et al., 2010; Trigo et al., 
2010), con l'ematocrito che può non superare il 30-32% anche negli animali con buone 
performance (Muñoz et al., 2010). Ci possono essere due ragioni per spiegare questi 
risultati: in primo luogo l'alimentazione prevalentemente fibrosa potrebbe aumentare il 
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consumo di acqua e quindi anche il volume plasmatico (Robert et al., 2010); la seconda 
ragione risiede in un maggiore rilascio di aldosterone, che promuove la ritenzione di 
acqua ed elettroliti nel rene e nel tratto gastro-enterico (McKeever et al., 2002). Questi 
cambiamenti si possono osservare già all'inizio del programma di allenamento, con una 
ritenzione di acqua ed elettroliti dopo solo 3 giorni di allenamento (McKeever et al., 
2002). Il vantaggio dell'espansione plasmatica nei cavalli da endurance è quello di 
disporre di un supplemento di fluidi utile per il mantenimento della stabilità 
cardiovascolare e termoregolatoria durante un esercizio prolungato, e per compensare le 
perdite massive di fluidi con il sudore (McKeever et al., 2002; Robert et al., 2010). 
Nonostante questi risultati non è stata ancora trovata ad oggi una relazione certa tra 
emogramma, grado e tipo di allenamento e prestazioni sportive e forma fisica 
dell'animale. 
 
Un allenamento regolare non sembra produrre alcun cambiamento delle conte 
leucocitaria totale o differenziale. La conta leucocitaria totale rimane invariata sia 
nell'allenamento per gare di velocità sia per quello per gare di resistenza. Alcuni cavalli 
sottoposti ad allenamenti troppo intensi sviluppano eosinopenia insieme a segni clinici 
di malattia, e questo risultato ha portato all'ipotesi che gli eosinofili possano essere degli 
indicatori più sensibili di stress da eccessivo allenamento rispetto ad altri tipi di 
leucociti (Tyler-McGowan et al., 1999). E' importante ricordare che una neutropenia e, 
in seguito, una linfocitosi sono più spesso compatibili con una malattia sistemica o 
respiratoria, due cause comuni di calo delle perfomance nei cavalli in allenamento 
(McGowan, 2008).  
 
Anche a causa dei diversi problemi metodologici e tecnici che si riscontrano nel 
lavorare con le piastrine equine, non si sa ad oggi se l'allenamento alteri o meno la 
funzionalità piastrinica. 
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Capitolo 3 
 
I disordini dei globuli rossi  
 
 
L'eritrogramma equino, che include la conta eritrocitaria, la concentrazione 
emoglobinica, l'ematocrito (HCT) o il microematocrito (PCV), gli indici eritrocitari 
(MCV, MCH e MCHC) e la valutazione dello striscio ematico periferico, è uno degli 
strumenti più importanti per la diagnosi delle malattie ematologiche, nonché per 
valutare le conseguenze sistemiche in molte altre malattie del cavallo. I disordini 
eritrocitari più comuni nel cavallo sono l'eritrocitosi secondaria e l'anemia da emorragia 
acuta o cronica, da emolisi e da patologie croniche (Satué et al., 2014). 
 
3.1  Eritrocitosi o policitemia 
 
L'eritrocitosi o policitemia è un aumento apparente o reale della massa circolante di 
cellule della serie rossa, che risulta generalmente in un aumento dell'ematocrito (>54%), 
ma anche di RBC e Hgb. Può essere classificata come relativa, causata da diminuzione 
del volume plasmatico senza un reale aumento del numero di eritrociti circolanti, o 
assoluta, da reale aumento del numero di globuli rossi circolanti. 
Gli animali con un'eritrocitosi persistente presentano mucose congeste (rosso scure) o 
cianotiche (bluastre), talvolta sclera iniettata, aumento del tempo di riempimento 
capillare (TRC), debolezza, letargia, anamnesi di intolleranza all'esercizio o eventi 
sincopali. Infatti, nonostante il gran numero di eritrociti circolanti, il rilascio di ossigeno 
ai tessuti periferici spesso diminuisce a causa di un'aumentata viscosità del sangue e 
ristagno nei vasi di diametro più piccolo (difficoltà di circolazione e ipoperfusione 
tissutale).  
Un'eritrocitosi persistente può portare a complicazioni come ipertensione (aumento 
pressione arteriosa/venosa), ipossia tissutale, trombosi e emorragia (petecchie e 
soffusioni emorragiche) (McFarlane et al.,1998). 
 
3.1.1 Eritrocitosi relativa 
 
L'eritrocitosi relativa rappresenta una diminuzione del volume plasmatico con 
conseguente aumento del PCV nonostante la massa totale di eritrociti rimanga normale. 
Può essere causata da emoconcentrazione o da contrazione splenica. 
 
L'eritrocitosi relativa da emoconcentrazione si verifica quando il volume di plasma 
totale diminuisce senza nessun cambiamento nel numero di eritrociti circolanti. E' 
associata generalmente a disidratazione. Le cause della disidratazione possono essere 
una mancata o ridotta assunzione di acqua (ipodipsia o adipsia), o una perdita eccessiva 
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di fluidi da diarrea, poliuria o sudorazione eccessiva. Un'altra causa di 
emoconcentrazione è l'endotossiemia: lo shock endotossico spesso causa disidratazione 
e emoconcentrazione causando uno spostamento dei liquidi dal plasma allo spazio 
interstiziale. I segni clinici sono quelli della disidratazione o della perdita di fluidi, con 
tempo di riempimento capillare (TRC) prolungato, mucose asciutte o secche e pelle che 
rimane sollevata quando presa in plica. L’endotossiemia o le altre forme di shock si 
possono presentare con tachicardia, estremità fredde e mucose congeste o pallide. 
La diagnosi di eritrocitosi relativa da emoconcentrazione si basa sui segni clinici e sui 
rilievi di laboratorio: generalmente si rileva un aumento della concentrazione delle 
proteine plasmatiche totali (PPT) (Gavazza et al., 2002); l'unica eccezione a questo 
rilievo avviene se vi è perdita contemporanea di acqua e proteine (ad esempio in cavalli 
con gravi diarree proteino-disperdenti, come in caso di diarrea emorragica, o 
glomerulonefriti); in questi casi le proteine plasmatiche totali risulteranno normali o 
diminuite, con PCV alto. La diagnosi definitiva si basa sul fatto che, in caso di 
eritrocitosi relativa da emoconcentrazione, l'ematocrito torna normale dopo 
fluidoterapia endovenosa, se non continua la perdita di liquidi. 
 
La milza di un cavallo a riposo può contenere fino a 1/3 degli eritrociti circolanti. Il 
rilascio endogeno di adrenalina, come nel caso di stress, eccitazione, paura, dolore e 
esercizio massimale, o la somministrazione esogena di adrenalina, provocano 
contrazione splenica e svuotano la milza del contenuto in globuli rossi sino a 
promuovere un aumento transitorio dell'ematocrito di più del 50% (Torten e Shalm, 
1964). Le proteine totali generalmente non sono aumentate in concentrazione (Gavazza 
et al., 2002). I cambiamenti dell'ematocrito che si possono osservare in caso di 
contrazione splenica sono eritrocitosi (> HCT, RBC e Hgb) e leucocitosi fisiologica, con 
neutrofilia matura e/o linfocitosi, e talvolta anche eosinofilia e monocitosi. Il relax e il 
riposo in un ambiente non stressante determinano il ritorno dell'ematocrito ai valori 
normali in poche ore. 
 
3.1.2 Eritrocitosi assoluta 
 
Si parla di eritrocitosi assoluta quando l'aumento della massa eritroide è associato a una 
maggiore produzione eritrocitaria da parte del midollo (accelerata eritropoiesi 
midollare), con aumento di HCT, Hgb e RBC. Il volume plasmatico e le proteine 
plasmatiche totali rimangono normali. 
L'eritrocitosi assoluta può essere classificata come primaria o secondaria. 
Indipendentemente da quale sia la causa di eritrocitosi assoluta, questa provoca una 
serie di manifestazioni cliniche dovute all’aumento della viscosità ematica, come 
iperemia delle mucose, letargia e perdita di peso conseguenti alla riduzione della gittata 
cardiaca, diatesi emorragiche e/o trombosi. 
 
3.1.2.1 Eritrocitosi assoluta primaria 
L'eritrocitosi assoluta primaria è una malattia molto rara. Consiste in un disturbo 
mieloproliferativo del midollo osseo, con proliferazione incontrollata di un clone 
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difettoso di cellule eritroidi e aumento della produzione di globuli rossi immotivato 
(McFarlane et al., 1998). Può essere un disordine della sola linea eritroide, oppure più 
frequentemente può essere associata a trombocitosi o leucocitosi. La policitemia vera 
rappresenta la forma più comune di eritrocitosi primaria, ed è definita come un disturbo 
delle cellule staminali emopoietiche caratterizzato da una proliferazione eccessiva di 
cellule midollari della serie eritroide, granulocitica e megacariocitica (Murphy, 1990). 
In circa due terzi dei pazienti con policitemia vera si osserva neutrofilia, mentre il 50% 
dei pazienti presenta trombocitosi (Murphy, 1990). L'eritrocitosi primaria senza 
proliferazione di altre linee cellulari midollari è stata descritta nell'uomo, ma è molto 
meno comune della policitemia vera (Berk, 1988). 
La diagnosi di eritrocitosi primaria si basa sulla determinazione della concentrazione di 
eritropoietina sierica, sull’emogas e sul riscontro di eritrocitosi non rispondente alla 
terapia fluida endovenosa. La concentrazione di eritropoietina sierica risulta diminuita o 
normale; i valori dei gas arteriosi risultano normali, senza segni di ipossia (PaO2 o 
pressione parziale di ossigeno normale). L'esame del midollo evidenzia iperplasia della 
linea eritroide. 
McFarlane e collaboratori (1998) hanno descritto un caso di eritrocitosi primaria in un 
cavallo castrato di razza araba di due anni. L'animale veniva presentato alla visita con 
tachicardia (50-60 bpm), mucose di colore rosso-mattone, TRC inferiore a due secondi e 
un'anamnesi di intolleranza all'esercizio fisico. Il PCV risultava aumentato (65%), e la 
fluidoterapia endovenosa non aveva prodotto su di esso nessun effetto. A seguito di ciò 
era stato effettuato un CBC completo, un biochimico e la determinazione della 
concentrazione di eritropoietina sierica. L'emogramma presentava un ematocrito del 
65% (intervallo di riferimento HCT 32-50%), una concentrazione emoglobinica di 24.5 
g/dL (intervallo di riferimento Hgb 11-17 g/dL) e una conta eritrocitaria di 16.9 x 
10
6/μL (intervallo di riferimento RBC 7-12 x 106/μL). Si osservava anche 
trombocitopenia, con una conta piastrinica pari a 60000/μL (intervallo di riferimento 
PLT 94-232 x 10
3/μL); la conta leucocitaria totale e differenziale non mostravano 
alterazioni. I risultati dell'emogas-analisi erano normali, eccetto che per una inspiegabile 
pressione parziale di ossigeno arterioso leggermente bassa (83 mm/Hg, corrispondente a 
una percentuale di saturazione di ossigeno >96%). La concentrazione di eritropoietina 
sierica, misurata con dosaggio radioimmunologico, era di 15 mIU/mL, ovvero entro 
l'intervallo di riferimento normale del cavallo (8-25 mIU/mL). La pressione arteriosa 
media era piuttosto alta (156 mm Hg) e la radiografia toracica mostrava aumento delle 
dimensioni dei vasi polmonari; questi rilievi suggerivano un sovraccarico di volume, da 
aumento della viscosità ematica e ipervolemia. L'ecografia addominale non rilevava 
nessuna anomalia a carico di milza, reni e fegato. L'aspirato midollare dallo sterno 
mostrava la presenza di tutte le linee cellulari, con una prevalenza dei precursori 
eritroidi in una sequenza maturativa ordinata. Il rilievo di eritrocitosi persistente, 
concentrazione di eritropoietina sierica normale e solo una leggera ipossia portavano 
verosimilmente a una diagnosi di eritrocitosi primaria. 
 
3.1.2.2 Eritrocitosi assoluta secondaria 
L'eritrocitosi assoluta secondaria si verifica in risposta a un aumento di secrezione di 
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eritropoietina o sostanze Epo-simili, con aumento della concentrazione di Epo sierica. 
Può essere classificata in appropriata o inappropriata a seconda rispettivamente della 
presenza o assenza di ipossia tissutale. 
L'eritrocitosi assoluta secondaria appropriata rappresenta una risposta fisiologica 
all'ipossia cronica, che induce un aumento dei livelli di eritropoietina circolante. 
L'ipossia cronica può essere causata da insufficienza cardiaca, passaggio di sangue dalla 
porzione destra alla porzione sinistra (shunt dx/sx) nel cuore o nei grossi vasi, 
insufficienza respiratoria cronica (ad esempio per polmoniti croniche) o adattamento ad 
altitudini elevate (sopra i 2200 m). Generalmente le anomalie cardiache che portano ad 
eritrocitosi sono difetti complessi come la tetralogia o la pentalogia di Fallot, ma anche 
altre patologie, come per esempio i difetti del setto inter-ventricolare, possono portare a 
shunt destra/sinistra e quindi eritrocitosi secondaria (Bayly et al., 1982). I cavalli che 
presentano queste patologie hanno generalmente mucose cianotiche e soffio cardiaco 
grave. 
La diagnosi si effettua documentando l'ipossia cronica, misurando la PaO2 con 
l'emogas-analisi; nell'ipossiemia, la pressione parziale di ossigeno è ridotta (<80 mm 
Hg) e la percentuale di saturazione di ossigeno dell'emoglobina risulta inferiore al 92%. 
Generalmente è necessaria una saturazione di ossigeno (SO2) minore del 92% per 
stimolare l'eritropoiesi. Radiografie ed ecografie cardiache possono essere d'aiuto nel 
confermare la diagnosi. 
Raramente le patologie polmonari croniche portano a eritrocitosi. L'auscultazione di 
animali con patologie polmonari croniche abbastanza gravi da portare a ipossia rivelerà 
suoni anormali come rantoli e crepitii. E' necessaria una radiografia toracica per 
determinare l'estensione e la gravità della patologia. 
L'eritrocitosi assoluta secondaria inappropriata si verifica quando la secrezione di 
eritropoietina o di sostanze Epo-simili avviene in assenza di ipossia tissutale. La PaO2 è 
perciò normale. La sede di produzione dell'eritropoietina o di altri ormoni simili ad essa 
può essere un rene patologico o una neoplasia extrarenale. In quest'ultimo caso si tratta 
di una sindrome paraneoplastica associata a maggiore produzione di Eritropoietina in 
assenza di ipossia, o maggiore produzione di altri ormoni.  
Sebbene riportata in un cavallo con un carcinoma metastatico (Cook et al., 1995), 
questa condizione è più comune nei cavalli con patologie renali (neoplasie, cisti renali, 
pielonefrite, idronefrosi) e soprattutto neoplasie epatiche (carcinoma epatocellulare, 
epatoblastoma). 
Tutti i casi descritti di eritrocitosi secondaria inappropriata in cavalli affetti da neoplasie 
epatiche (Lennox et al., 2000; Roby et al., 1990; Jeffcot et al., 1969) avevano meno di 3 
anni, e presentavano un aumento dell'eritropoietina sierica e/o dell'α-fetoproteina. 
Questi cavalli presentavano inoltre PCV persistentemente elevato che non diminuiva 
con la terapia fluida endovenosa , concentrazione di proteine plasmatiche normale, e 
innalzamento da lieve a moderato degli enzimi epatici. 
 
La prognosi dell'eritrocitosi assoluta, sia primaria che secondaria, è generalmente da 
riservata a infausta. 
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Approccio diagnostico all'eritrocitosi: 
Una volta identificato l'aumento di PCV, Hgb e RBC, valutare la concentrazione delle 
proteine plasmatiche totali: se queste risultano aumentate, sottoporre il cavallo a 
fluidoterapia endovenosa per cercare di ristabilire la normale idratazione; se il PCV 
torna normale o addirittura risulta diminuito dopo terapia fluida endovenosa, si tratta di 
eritrocitosi relativa da disidratazione; se al contrario l'ematocrito rimane alto, ripetere 
l'emogramma dopo qualche ora, tenendo il cavallo a riposo in un ambiente tranquillo; se 
l'ematocrito torna normale, si tratta di eritrocitosi relativa da contrazione splenica; se 
invece anche il secondo ematocrito a distanza di qualche ora risulta ancora aumentato, 
si tratta verosimilmente di eritrocitosi assoluta. In questo secondo caso, procedere 
effettuando un'emogas analisi: se la pressione parziale di ossigeno è ridotta (<PaO2), si 
tratta verosimilmente di policitemia assoluta secondaria appropriata; se al contrario la 
PaO2 risulta normale, effettuare un'ecografia addominale o una radiografia toracica per 
escludere patologie renali o neoplasie. Se nessuna causa è rilevabile, potrebbe trattarsi 
di policitemia assoluta primaria. 
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3.2  Anemia 
 
3.2.1 Introduzione 
 
“Anemia” è un termine generico per definire una diminuzione della massa di eritrociti 
circolante causata da squilibrio tra perdita o distruzione di globuli rossi, e produzione 
midollare di globuli rossi. Risulta nella diminuzione dell'ematocrito (PCV o HCT), della 
conta eritrocitaria (RBC) e della concentrazione emoglobinica (Hgb) (Messer, 1995). 
L'unica eccezione riguarda la concentrazione emoglobinica: Hgb risulta normale o 
superiore alla norma nel caso di emolisi intravascolare.  
 
L'Anemia è un reperto clinico di frequente riscontro nel cavallo, non è una diagnosi ma 
rappresenta un'anomalia ematologica conseguente a una specifica malattia primaria 
sottostante; è necessario caratterizzare l'anemia attraverso esami di laboratorio, al fine di 
poter determinarne il tipo e ricercarne la causa sottostante, tenendo in considerazione 
che essa può essere determinata da una vasta gamma di cause.  
 
Nel cavallo una valutazione attendibile dell’anemia risulta difficile, in quanto la massa 
eritrocitaria è estremamente labile e soggetta a variazioni dovute alla razza, all’età, 
all’attività fisica e alla funzionalità della milza (Rose et al., 2005). 
E' importante tenere in considerazione che la diminuzione della massa eritrocitaria 
circolante può essere assoluta o relativa (Messer, 1995), che esistono delle anemie 
fisiologiche e che l'anemia può essere anche un artefatto che si verifica in conseguenza 
di emolisi iatrogena. 
Le anemie relative non sono in realtà veri e propri stati anemici, poiché la massa 
eritrocitaria dell'organismo non è diminuita: la diminuzione di HCT, Hgb e RBC può 
essere dovuta a emodiluizione o a sequestro.  
Le anemie da emodiluizione sono quelle che si verificano in conseguenza della 
somministrazione di fluidi per via endovenosa, dell'ingestione di eccessive quantità di 
acqua, dell'aumento del volume plasmatico a fine gravidanza e durante la lattazione, e 
del rilascio inappropriato di vasopressina che comporta eccessivo riassorbimento di 
acqua a livello renale. In tutti questi casi le proteine plasmatiche totali sono diminuite, e 
contrariamente a quanto si verifica in caso di emorragia il valore della pressione 
arteriosa è aumentato. 
Nelle anemie da sequestro, gli eritrociti sono accumulati nella microcircolazione e la 
concentrazione nei grossi vasi risulta diminuita. Le cause possono essere un sequestro 
splenico (ad esempio temporaneamente indotto da sedazione o anestesia) o la 
somministrazione di eparina all'animale, che promuove l'agglutinazione degli eritrociti 
(con diminuzione artefattuale delle conte eritrocitarie e aumento di MCV, senza 
aumento di MCHC). 
Nelle anemie fisiologiche, la massa eritrocitaria è diminuita a causa delle variazioni 
fisiologiche normali; anche i valori di HCT e Hgb sono in genere leggermente diminuiti. 
L'anemia fisiologica più comune è quella che si riscontra nei puledri. 
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3.2.2 Valutazione clinica dello stato anemico 
 
Un approccio sistematico nella caratterizzazione di un'anemia può fornire al clinico 
indizi importanti per giungere alla diagnosi del processo patologico sottostante. La 
valutazione clinica dello stato anemico deve comprendere perciò la raccolta accurata 
dell'anamnesi, la valutazione clinica del paziente e infine la valutazione degli esami di 
laboratorio.  
Per quanto riguarda la raccolta dell’anamnesi, è importante chiedere al proprietario il 
tempo di insorgenza dei segni clinici: la comparsa improvvisa suggerisce una grave 
emorragia esterna o interna, spesso con anamnesi di trauma, oppure una crisi emolitica; 
lo sviluppo graduale suggerisce invece la presenza di una emorragia cronica o una 
soppressione del midollo osseo.  
Il proprietario può riferire di aver notato segni di evidenti perdite ematiche (quali per 
esempio epistassi, melena, ematuria, ematomi, comparsa di petecchie ed ecchimosi), 
diminuita resistenza all’esercizio, scarso appetito e perdita di peso, segni di colica, 
comparsa di edemi ventrali e/o agli arti; può riferire una ingestione recente di sostanze 
tossiche (come cipolla selvatica o foglie secche di acero rosso) o somministrazioni 
recenti di farmaci (come penicillina, DMSO, soluzioni ipertoniche, fenotiazina o 
antielmintici). 
Per quanto riguarda i segni clinici, questi sono legati alla diminuzione della quantità di 
eritrociti, che comporta un insufficiente apporto di ossigeno agli organi vitali.  
I segni clinici di una anemia acuta e grave, generalmente causata da emorragia o 
emolisi, sono dovuti a una diminuita ossigenazione dei tessuti e alla messa in atto di 
meccanismi fisiologici compensatori per alleviare questa ipossia. Questi includono 
segni generici (come debolezza, depressione del sensorio, fatica o minor rendimento 
sotto sforzo o a riposo, intolleranza all’esercizio e scarso appetito/anoressia) e segni più 
specifici, come pallore delle mucose apparenti, tachicardia e tachipnea a riposo; nelle 
anemie gravi (PCV<15%) si rileva il cosiddetto soffio cardiaco sistolico anemico, 
causato da diminuita viscosità ematica e aumento della turbolenza del sangue quando 
attraversa il cuore e i grossi vasi, e talora collasso (Sellon, 2004). 
I cavalli con anemie lievi o moderate, soprattutto croniche (che di regola sono la 
conseguenza di una perdita ematica prolungata nel tempo o di una ridotta eritropoiesi), 
mostrano segni clinici meno evidenti rispetto alle forme acute, in quanto si verifica un 
adattamento fisiologico da parte dell’animale. Questi cavalli possono non mostrare 
segni clinici o possono presentare solo una leggera letargia, mucose leggermente pallide 
e intolleranza all’esercizio. Sebbene i segni vitali siano normali quando il cavallo è a 
riposo, una volta che l’animale viene sottoposto a stress o ad esercizio fisico, si 
evidenzia un drammatico aumento della frequenza cardiaca e respiratoria, con ridotta 
performance. 
Altri segni clinici in cavalli anemici, come febbre, ittero, emoglobinuria, dimagramento 
e petecchie ed ecchimosi riflettono il processo patologico primario. 
La valutazione di laboratorio dell'anemia deve comprendere la valutazione dei parametri 
relativi ai globuli rossi (conta eritrocitaria, ematocrito, concentrazione emoglobinica, 
indici eritrocitari e valutazione morfologica dei globuli rossi), ai leucociti (conta 
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leucocitaria, formula leucocitaria e valutazione morfologica dei globuli bianchi) e alle 
piastrine (conta piastrinica, stima piastrinica e valutazione morfologica delle piastrine).  
Altri esami utili alla determinazione della causa dell'anemia sono la determinazione 
della concentrazione delle proteine plasmatiche totali, l'esame del midollo osseo, la 
valutazione della bilirubinemia e dell'urobilinuria per valutare il catabolismo 
emoglobinico, gli esami di laboratorio per valutare le riserve di ferro, il test di Coombs 
per svelare fenomeni autoimmuni o immunomediati che coinvolgono l'eritrocita, il test 
di resistenza osmotica eritrocitaria, la valutazione del profilo coagulativo, e infine la 
valutazione della funzionalità renale e epatica con l'esecuzione di un profilo biochimico 
e un esame delle urine. 
Al fine di effettuare una diagnosi differenziale, può essere utile confrontare il valore 
dell’ematocrito con quello delle proteine plasmatiche totali. In generale, la 
contemporanea diminuzione dei valori dell’ematocrito e delle proteine totali può essere 
indicativo di anemia da emorragia acuta, soprattutto esterna, o di anemia relativa da 
emodiluizione. La diminuzione dell’ematocrito, con un valore normale delle proteine 
totali, può indicare invece anemia emolitica, emorragia interna o una malattia primaria 
del midollo. Un quadro caratterizzato dalla diminuzione del PCV, con proteine totali 
normali o aumentate, può essere indicativo di iperglobulinemia e inadeguata eritropoiesi 
in presenza di un disordine infiammatorio o infettivo cronico. Un PCV ridotto con 
proteine totali aumentate può indicare anche emoconcentrazione, e questo indica che 
l’anemia è in realtà più grave di quanto indicato dall’ematocrito. 
 
3.2.3 Classificazione delle anemie 
 
Tradizionalmente l'anemia può essere classificata in base alla risposta eritropoietica 
midollare alla diminuzione della massa eritrocitaria circolante, oppure sulla base degli 
indici eritrocitari MCV e MCHC.  
Secondo la risposta eritropoietica del midollo osseo alla diminuzione della massa 
eritrocitaria circolante, le anemie possono essere classificate in rigenerative o non 
rigenerative. 
Le anemie rigenerative si verificano in conseguenza della perdita acuta o cronica di 
eritrociti intatti dalla circolazione (anemia da emorragia) o di una distruzione accelerata 
degli eritrociti (anemia da emolisi), e sono caratterizzate dall'aumento dell'eritropoiesi 
nel midollo osseo. 
Le anemie non rigenerative possono essere secondarie a malattie sistemiche, oppure 
sono dovute a malattie primarie del midollo. Sono caratterizzate da mancanza di una 
eritropoiesi midollare adeguata in risposta a una normale o accelerata senescenza o 
distruzione dei globuli rossi (Sellon, 2004). 
 
Le anemie possono essere caratterizzate anche secondo gli indici eritrocitari MCV 
(volume corpuscolare medio) e MCHC (concentrazione emoglobinica corpuscolare 
media). 
Sulla base del volume corpuscolare medio, l'anemia può essere classificata come 
normocitica (se il diametro medio degli eritrociti corrisponde a quello normale nel 
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cavallo, di circa 5,7 μm, corrispondente a un MCV di 38-50 fL), microcitica (se il 
diametro medio degli eritrociti è inferiore al normale; MCV inferiore a 38 fL) o 
macrocitica (se il diametro medio degli eritrociti è superiore al normale; MCV superiore 
a 50 fL)(Sellon, 2004; Gavazza et al., 2002). Sulla base della concentrazione 
emoglobinica corpuscolare media, l'anemia può essere classificata come normocromica 
(se gli eritrociti contengono una quantità normale di emoglobina, corrispondente a un 
MCHC di 32-38 g/dL) o ipocromica (se la quantità di emoglobina è inferiore al 
normale; MCHC inferiore a 32 g/dL)(Lording, 2008; Gavazza et al., 2002). 
L'anemia normocitica normocromica è generalmente non rigenerativa: è presente in 
molte patologie sistemiche croniche, come insufficienza epatica o renale, disordini 
endocrini, neoplasie e infezioni croniche (Aleman et al., 2011). Tuttavia, soprattutto nel 
cavallo, essa può essere anche indicativa di anemie pre-rigenerative, ovvero da 
emorragia o emolisi iniziate così di recente che ancora non si può individuare una 
risposta rigenerativa midollare.  
L'anemia macrocitica (con aumento MCV), che nella maggior parte delle specie è 
fortemente indicativa di rigenerazione, si riscontra solo occasionalmente nei cavalli 
dopo una grave crisi emolitica o emorragica. 
L'anemia microcitica ipocromica (con MCV e MCHC bassi, e aumento del pallore 
centrale degli eritrociti) indica classicamente carenza di ferro, più frequentemente da 
perdita ematica cronica (da parassiti, neoplasie o gravi ulcere gastro-
intestinali)(Fleming et al., 2006). Bisogna ricordare che la microcitosi è un reperto 
normale nei puledri con meno di un anno di età, attribuibile ad una carenza fisiologica 
di ferro (Sellon, 2004). 
 
3.2.4 Valutazione della gravità dell'anemia 
 
Dei tre parametri coinvolti nel processo anemico (numero di eritrociti, ematocrito e 
concentrazione emoglobinica), quello che può fornire una rapida indicazione del 
processo morboso è l'ematocrito.  
Bisogna ricordare che se l’idratazione di un animale non è normale, l’ematocrito non 
riflette in modo accurato il grado di anemia. Lo stato di idratazione viene solitamente 
valutato prendendo in considerazione congiuntamente la concentrazione di proteine 
plasmatiche e il valore di HCT.  
Nella specie equina, si parla di anemia quando l'ematocrito presenta valori inferiori al 
31% (Gavazza et al., 2002). 
Valori dell'ematocrito dal 31% al 26% corrispondono ad un'anemia leggera; si parla di 
anemia moderata quando i valori dell'ematocrito vanno dal 25% al 17%, di anemia 
grave per valori inferiori al 16% e anemia gravissima con valori inferiori al 12% 
(Gavazza et al., 2002). 
Le possibili diagnosi differenziali in caso di un'anemia lieve sono le patologie croniche 
(come ad esempio l'anemia che risulta dalle malattie infiammatorie croniche), i 
sanguinamenti occulti, le neoplasie, le patologie epatiche croniche, le malattie endocrine 
e le carenze alimentari. 
In caso di anemia moderata/grave è fondamentale determinare la risposta midollare: in 
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presenza di rigenerazione, le possibili diagnosi differenziali sono l'anemia emolitica, 
l'anemia emorragica o la deficienza di ferro; in assenza di rigenerazione, o in presenza 
di un'anemia scarsamente rigenerativa, le possibili diagnosi differenziali sono invece le 
malattie sistemiche, l'insufficienza renale cronica, le patologie midollari, la carenza di 
ferro oppure la presenza di un'anemia pre-rigenerativa. 
Se l'anemia è grave, possono essere esclusi i sanguinamenti occulti, le patologie 
croniche e le malattie endocrine. 
 
E' importante anche correlare la gravità dell'anemia con i segni clinici. Un'anemia grave 
in animali con segni clinici lievi o moderati è più probabilmente dovuta ad una 
patologia cronica, prevalentemente non rigenerativa, come ad esempio i disordini 
midollari. I casi acuti di anemia grave (come ad esempio una crisi emolitica), risultano 
in segni clinici gravi ed acuti, poiché ancora non sono intervenuti i meccanismi 
adattativi. 
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3.2.5 Anemia rigenerativa 
 
Quando gli eritrociti vengono allontanati dalla circolazione a un ritmo accelerato a 
causa di un'emorragia o un’emolisi, il midollo osseo risponde incrementandone la 
produzione e il rilascio nella circolazione periferica. La documentazione di un'attiva 
risposta rigenerativa è un passo importante per diagnosticare la causa dell'anemia e per 
stabilire una prognosi. In particolare il midollo, dopo una fase di latenza di 3-5 giorni, 
risponde alla perdita di eritrociti rilasciando in circolo numerosi reticolociti, spesso a 
stadi maturativi più precoci di quelli che si possono riscontrare nel sangue di animali 
sani. I reticolociti sono eritrociti anucleati immaturi che presentano nel loro citoplasma 
aggregati di RNA ribosomiale e reticolo endoplasmatico rugoso. Quanto più la cellula è 
immatura, tanto più RNA ribosomiale contiene. Al contrario, i globuli rossi maturi, che 
non sintetizzano più emoglobina, non contengono o contengono solo piccole quantità di 
RNA. Questi reticolociti sono più grandi degli eritrociti maturi (macrocitici, con 
aumento di MCV), più blu (ovvero policromatofili, perchè contengono aggregati di 
RNA ribosomiale) e con meno emoglobina dei globuli rossi maturi (ipocromici, con 
diminuzione di MCHC); a volte essi risultano provvisti di nucleo (NRBC, Nucleated 
Red Blood Cell, o eritroblasti).  
Di conseguenza, nelle misurazioni effettuate con i contacellule automatici si riscontra 
un aumento di MCV e una diminuzione di MCHC (anemia macrocitica ipocromica), e 
un aumento di RDW (indicatore di anisocitosi, ovvero della presenza di dimensioni 
cellulari variabili). All’esame degli strisci ematici colorati si evidenziano policromasia e 
anisocitosi con macrocitosi. 
Se questo è quel che accade nella maggior parte delle specie animali, e che ci consente 
di discriminare un'anemia rigenerativa da una non rigenerativa, nel cavallo è più 
difficile a causa del minore/assente rilascio di reticolociti nella circolazione periferica. I 
reticolociti vengono normalmente prodotti anche nel midollo del cavallo, ma a 
differenza di altre specie la maturazione dei reticolociti equini si completa generalmente 
all'interno del midollo osseo, che rilascia eritrociti maturi anche se il cavallo è 
gravemente anemico e anche durante una intensa eritropoiesi, come nel caso di 
emorragie o emolisi (Cooper et al., 2005). 
Pertanto, nel cavallo, i comuni contaglobuli a impedenza non rilevano i reticolociti, gli 
indici eritrocitari sono raramente utili per diagnosticare il tipo di anemia, e vengono a 
mancare anche le caratteristiche morfologiche tipiche della rigenerazione all'esame 
dello striscio ematico, come la presenza di policromasia e la presenza di eritrociti 
nucleati. Solo in rarissimi e gravissimi casi di perdita ematica o anemia emolitica 
iperacute si riscontrano all'esame dello striscio ematico pochi globuli rossi 
policromatofili o NRBC (Latimer e Andreasen, 2002). 
Bisogna tuttavia dire che con l'aumento della sensibilità degli analizzatori ematologici 
automatici moderni, che riescono ad individuare i globuli rossi che contengono acidi 
nucleici tramite il principio della citometria a flusso, è stato riscontrato un leggero 
aumento di reticolociti nel sangue periferico di cavalli con una grave anemia. Questo 
dato scaturisce da due studi (Cooper et al., 2005; Weiss e Moritz, 2003), entrambi 
effettuati con l'analizzatore ematologico ADVIA 120 (Bayer Corp., Tarrytown, NY, 
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USA). Cooper et al.(2005) hanno riscontrato la presenza di una piccola percentuale di 
reticolociti nel sangue periferico di cavalli con un'anemia indotta sperimentalmente da 
emorragia e di cavalli trattati con eritropoietina ricombinante umana. Tuttavia, il 
midollo osseo equino non rilascia comunque una quantità di reticolociti sufficiente per 
rendere questo risultato utile nella pratica clinica; l'aumento dei reticolociti osservato 
nelle anemie rigenerative, anche con i moderni contacellule automatici è comunque 
troppo esiguo, e c'è comunque una grande sovrapposizione delle conte reticolocitarie tra 
i cavalli non anemici e i cavalli con un'anemia rigenerativa. 
 
Gli unici indici di aumentata eritropoiesi da presenza di rigenerazione nei dati 
ematologici standard del cavallo possono essere l'aumento delle dimensioni medie degli 
eritrociti e la presenza di anisocitosi, individuabili precocemente all'esame dello striscio 
ematico e in seguito anche nelle determinazioni effettuate tramite i contacellule 
automatici (MCV e RDW). 
L’aumento del volume corpuscolare medio (MCV) si verifica in modo particolare in 
corso di anemia emolitica, mentre l’aumento dell’ampiezza del volume di distribuzione 
eritrocitaria (RDW) si verifica in particolare nelle anemie emorragiche. Entrambe 
queste due modificazioni delle determinazioni effettuate tramite i contaglobuli 
automatici avvengono non prima di 2-3 settimane dall’insorgenza dell’anemia.  
In caso di risposta rigenerativa, il midollo osseo equino può rilasciare globuli rossi di 
dimensioni maggiori rispetto alle cellule completamente mature, ma che si colorano 
come i globuli rossi maturi (cellule macrocitiche ma normocromiche). Questa risposta 
rigenerativa del cavallo, con cellule macrocitiche, è tuttavia indipendente dalla 
reticolocitosi, come dimostrato da altri studi (Weiser et al., 1983; Radin et al., 1986). 
Quando questi globuli rossi macrocitici e normocromici sono abbastanza numerosi, la 
loro presenza innalzerà i valori di MCV e RDW oltre i valori di riferimento normali 
(fig.3.1.). Alcuni studi (Radin et al., 1986) hanno mostrato che la presenza di 
macrocitosi all'esame dello striscio ematico era evidenziabile già dal 10° giorno 
seguente all'induzione sperimentale dell'anemia; il volume corpuscolare medio misurato 
dal contacellule automatico risultava invece aumentato 17 e 20 giorni dopo l'induzione 
sperimentale di una anemia rispettivamente moderata e grave attraverso la perdita 
ematica acuta, e 14 giorni dopo l'induzione dell'anemia emolitica con somministrazione 
di acetilfenilidrazina. Tuttavia, anche in questi studi si ribadiva il fatto che non tutti i 
cavalli presentavano aumenti significativi di MCV, alcuni mostravano rigenerazione 
senza macrocitosi. 
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Figura 3.1. Anemia rigenerativa macrocitica normocromica in un cavallo. MCV e RDW risultavano 
entrambi aumentati a causa della presenza di queste cellule. 
http://www.eclinpath.com/hematology/anemia/assessment-regeneration/normal-equine-macrocytes/ 
 
MCV può risultare in alcuni casi aumentato fino a 10-15 fL al di sopra dei livelli di base 
del cavallo sano (Jain, 1986); tuttavia tutti gli studi concordano sul fatto che questi 
aumenti non sono sempre costantemente presenti, anche se sono leggermente più 
comuni dopo l'emolisi che dopo un'emorragia acuta (Lumsden et al., 1975a; Lumsden et 
al., 1975b; Radin et al., 1986). Infatti, anche se la capacità rigenerativa del cavallo è 
piuttosto scarsa in confronto a quella di altre specie, la rigenerazione in caso di emolisi 
è maggiore rispetto a quella osservabile in caso di emorragia (Brockus et al., 2003). 
Bisogna ricordare inoltre che la presenza di macrocitosi nel cavallo, come del resto 
nelle altre specie, non è indicativa solamente di rigenerazione in corso di anemia. 
Quando presente, l'aumento di MCV si verifica comunque prima di qualsiasi aumento 
significativo dell'ematocrito, e quindi rappresenta un indicatore di rigenerazione più 
sensibile rispetto all'innalzamento di HCT (Radin et al., 1986). 
L'altro cambiamento rilevabile nell'emogramma di cavalli con anemia rigenerativa da 
emorragia acuta o emolisi è una lieve anisocitosi, valutabile dall'esame dello striscio 
ematico e dall'istogramma di distribuzione del volume eritrocitario, e quantificabile dai 
cambiamenti di RDW (Easley, 1985; Weiser et al., 1983). L'anisocitosi e l'aumento di 
RDW, sebbene anch'essi non sempre presenti, ma più frequenti nelle anemie 
emorragiche, sono indicatori più sensibili di rigenerazione rispetto a MCV. 
Del resto, anche nei piccoli animali, l'aumento di RDW è un indicatore più sensibile di 
rigenerazione rispetto a MCV: MCV è un valore medio, e perciò nelle forme non 
intensamente rigenerative in circolo può esserci un numero di reticolociti non 
sufficiente a spostare al di fuori dell’intervallo di riferimento questo indice eritrocitario; 
al contrario, RDW può aumentare anche in presenza di un numero di reticolociti 
circolanti relativamente ridotto.  
Nel cavallo, è necessaria la presenza di un gran numero di cellule macrocitiche per 
spostare il volume corpuscolare medio sopra l'intervallo di riferimento normale, mentre 
gli istogrammi che mostrano la distribuzione del volume eritrocitario intorno al valore 
medio sono più sensibili nel rilevare alterazioni nelle dimensioni della popolazione 
eritrocitaria. Nel grafico generato dallo strumento a impedenza, la curva eritrocitaria 
risulterà spostata sulla destra (cellule macrocitiche) prima che MCV risulti alterato, 
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consentendo di rilevare precocemente variazioni di dimensione della popolazione 
eritrocitaria. In due cavalli con anemia emolitica immunomediata, alcuni autori (Weiser 
et al., 1983), usarono questi eritrogrammi per dimostrare un aumento graduale del 
numero dei macrociti e una diminuzione del numero dei normociti in un periodo di 4-5 
settimane. In un cavallo, l'aumento del numero di cellule macrocitiche e lo spostamento 
della curva di distribuzione del volume eritrocitario venne rilevato prima dell'aumento 
dell'ematocrito. Questi autori suggerirono che la presenza di una popolazione 
eritrocitaria di dimensioni maggiori al normale, insieme alla graduale risalita 
dell'ematocrito e all'iperplasia eritroide midollare potrebbero essere utili indicatori di 
risposta rigenerativa. 
 
A causa della difficoltà nella specie equina nel documentare una risposta rigenerativa 
midollare con i comuni metodi convenzionali, negli anni sono stati studiati altri 
parametri eritrocitari che potessero svolgere la funzione di indici di rigenerazione 
eritrocitaria nel cavallo (Shull, 1981; Wu et al., 1983; Kaneko et al.,1969). Molto 
precocemente, durante una risposta rigenerativa, negli eritrociti equini metabolicamente 
immaturi aumentano le concentrazioni dell'enzima glucosio-6-fosfato deidrogenasi 
(G6PD)(Shull, 1981), della creatina (Shull, 1981), e dell'adenosina-5-trifosfato (Smith e 
Agar, 1976.); la concentrazione dell'enzima lattato-deidrogenasi aumenta negli eritrociti 
durante l'anemia rigenerativa da emolisi, ma non durante l'anemia da emorragia (Shull, 
1981). In ogni caso, nessuno dei parametri precedenti risulta correlato al grado di 
anemia, e molti hanno una disponibilità piuttosto limitata data dal fatto che la maggior 
parte dei laboratori non dispone di test validi per misurare questi composti (Radin at al., 
1986). 
 
Per tutti questi motivi, la discriminazione tra anemia rigenerativa o non rigenerativa nel 
cavallo viene quindi determinata esaminando l’aspirato o la biopsia midollare o 
effettuando determinazioni seriali di PCV, Hgb, RBC e proteine plasmatiche totali.  
Per determinare se l'anemia nel cavallo sia o meno rigenerativa, l'alternativa empirica è 
quella di effettuare ripetute determinazioni in particolare di HCT, assumendo che non vi 
sia nessun cambiamento dello stato di idratazione, e una volta corretta la causa primaria 
dell'anemia. Le determinazioni seriali di HCT (ed eventualmente anche RBC, Hgb e 
proteine plasmatiche totali) dovrebbero essere fatte una volta al giorno in corso di 
anemie gravi e una volta a settimana per le anemie lievi (Rose et al., 2005). Valori 
dell'ematocrito o del PCV che aumentano col tempo sono indicativi di una 
rigenerazione efficace, ma in questo caso l'evidenza di eritropoiesi si ha solo a 
posteriori, dopo la guarigione. 
 
Il metodo più pratico e affidabile per valutare la risposta rigenerativa eritrocitaria in un 
cavallo anemico è l'analisi del midollo osseo, che per questo scopo deve comprendere la 
valutazione della cellularità, del rapporto M:E midollare (rapporto serie mieloide, 
ovvero granulocitica e monocitica, ed eritroide, contando 500-800 cellule) e la conta dei 
reticolociti.  
Il rapporto M:E midollare normale nel cavallo varia da 0.5 a 3.76 (Franken et al., 1982a; 
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Franken et al., 1982b). Un rapporto M:E midollare inferiore a 0.5, è indicativo di 
iperplasia eritroide (e quindi considerato indice di rigenerazione) o soppressione della 
serie mieloide (ipoplasia granulopoietica). L’interpretazione del rapporto M:E fatta 
contestualmente alla valutazione della cellularità e alla valutazione dei risultati del CBC 
dal sangue periferico può facilmente discriminare le due cause (Sellon, 2004; Tornquist, 
2008). Anche la conta dei reticolociti midollari (rilevabili con una colorazione al blu di 
metilene) è indicativa della risposta rigenerativa nel cavallo. Normalmente vi sono nel 
midollo equino circa il 3% di reticolociti , ma questo valore può subire incrementi sino 
al 60-70% in risposta a una perdita ematica acuta (Tablin e Weiss, 1985). Il rilievo di 
più del 5% di reticolociti all'esame del midollo indica presenza di rigenerazione 
(Lording, 2008). Fare attenzione perché i campioni midollari contaminati con del 
sangue presenteranno conte reticolocitarie falsamente basse. 
Bisogna ricordare inoltre che se la causa dell’anemia è una ridotta eritropoiesi, l’esame 
del midollo osseo può essere d’aiuto nell’identificare la patologia coinvolta e fornire 
una diagnosi definitiva (Lording, 2008). 
 
Negli strisci di sangue colorati, in caso di anemia grave, si può osservare la presenza di 
Corpi di Howell-Jolly. Tuttavia, questi non sono sufficienti da soli a dimostrare una 
risposta rigenerativa, in quanto sono presenti in piccole percentuali anche nei soggetti 
sani, e si riscontrano anche in caso di funzionalità splenica ridotta o compromessa.  
 
In conclusione, gli indicatori più affidabili di risposta rigenerativa in un cavallo anemico 
sono l’iperplasia eritroide del midollo osseo, combinata con valori seriali 
dell’ematocrito che aumentano con il tempo e, se presente, un aumento del numero di 
macrociti evidenziabile all’esame dello striscio ematico (Radin et al., 1986). 
 
La guarigione completa dopo una grave anemia emolitica o emorragica può richiedere 
approssimativamente e rispettivamente 1-2 mesi e 2-3 mesi (Lumsden et al., 1975a; 
Lumsden et al., 1975b). 
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3.2.5.1 Anemia rigenerativa da emorragia 
Ovvia causa di anemia, l'emorragia può decorrere in maniera acuta o cronica; in molti 
casi l'origine del sanguinamento è palesemente visibile, come nel caso delle emorragie 
esterne, mentre in altri casi no, come nel caso delle emorragie intracavitarie.  
 
Le cause di emorragia acuta nel cavallo comprendono: traumi o complicazioni durante 
interventi chirurgici; rottura di grossi vasi (per esempio da rottura di un tumore 
vascolare o di un aneurisma); rotture d'organo (come rottura del fegato o della milza da 
neoplasie, traumi o torsione); coagulopatie, disordini piastrinici o avvelenamento da 
rodenticidi; coagulazione intravasale disseminata; epistassi (più frequentemente da 
micosi delle tasche gutturali o ematoma etmoidale); emorragie gastro-intestinali da 
ulcere (come avviene per esempio in caso di somministrazione di FANS, che provocano 
ulcere gastriche con emorragie anche fatali), neoplasie o corpi estranei.  
Le emorragie croniche possono essere invece causate da gravi infestazioni cutanee da 
ectoparassiti (come per esempio da pidocchi), emorragie polmonari o nasali spesso 
conseguenti a neoplasie (con epistassi o sangue digerito nelle feci), tumori 
infiammazioni o infezioni croniche a carico dell'apparato urogenitale (con ematuria), 
ulcere parassiti tumori o malattie infiammatorie croniche a carico dell'apparato 
gastroenterico (con possibili melena o sangue vivo nelle feci, anche se non frequenti nel 
cavallo) e disturbi dell'emostasi (Satué et al., 2014). 
Le possibili diagnosi differenziali per stabilire la causa di una perdita ematica nel 
cavallo sono mostrate nel riquadro seguente.  
Cause abbastanza frequenti di emorragia esterna includono complicanze della 
castrazione, neoplasie del tratto urogenitale, epistassi associata a traumi o a tumori 
nasali, micosi delle tasche gutturali, oppure emorragie polmonari indotte da esercizi 
fisici troppo intensi.  
Le emorragie interne, invece, si verificano più spesso in seguito a traumi a livello dei 
tessuti molli, a rotture spleniche, nelle femmine a rotture spontanee dell’arteria mediana 
uterina nel post-parto, a rottura dell’aorta, necrosi dell’arteria polmonare 
secondariamente ad ascessi o a neoplasie, endoparassitosi, gastriti ulcerative e 
carcinoma gastrico squamocellulare. Raramente una coagulopatia può causare 
un’emorragia.  
 
Tabella 3.1. Diagnosi differenziale in caso di perdita ematica nel cavallo (Sellon, 2004). 
 
Epistassi: Micosi delle tasche gutturali 
Ematoma etmoidale 
Traumi nelle prime vie aeree (ad es. per intubazioni naso-gastriche) 
Neoplasie delle prime vie aeree 
Riniti o sinusiti fungine 
Ascessi o infezioni dei seni paranasali 
Ascessi polmonari 
Polmoniti/pleuriti 
Emorragia polmonare indotta dall'esercizio (EIPH, Exercise Induced Pulmonary 
Hemorrhage) 
Traumi (ad es. con fratture delle coste) 
Coagulopatie 
Ematuria: Pielonefriti 
Cistiti/urolitiasi 
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Traumi 
Neoplasie urogenitali 
Ulcera uretrale 
Coagulopatie 
Emotorace: Traumi toracici (frattura delle coste, lacerazione di vasi o del cuore) 
Rottura di ascessi polmonari 
Rottura di vasi sanguigni o aneurismi 
Neoplasie 
Coagulopatie 
Emoperitoneo: Trauma (con rottura splenica o epatica) 
Lacerazione dei vasi mesenterici 
Arterite verminosa 
Lacerazione dell'arteria uterina 
Peritonite/ascessi peritoneali 
Neoplasie 
Coagulopatie 
Malattie 
gastro-
enteriche: 
Ulcere gastriche o duodenali (ad esempio nei puledri) 
Tossicità da FANS, Farmaci Anti-infiammatori Non Steroidei 
Parassitosi (Strongylus vulgaris e piccoli strongili) 
Granulomi intestinali (Istoplasmosi, tubercolosi, enterite granulomatosa) 
Corpi estranei 
Neoplasie (linfosarcoma, carcinoma squamoso) 
Coagulopatie 
Condizioni 
esterne: 
Traumi 
Complicazioni chirurgiche 
Coagulopatie 
Ectoparassiti 
 
I segni clinici di emorragia nel cavallo sono variabili, con gravità in funzione diretta 
della quantità di eritrociti persi, rapidità della perdita e durata della perdita. 
I cavalli possono tollerare rapide perdite di sangue sino a oltre 1/3 della massa 
eritrocitaria (ovvero circa 12 L in un cavallo di 500 kg), senza morire. 
Una grave emorragia acuta con perdita di più del 30% del volume ematico totale (circa 
24 ml/Kg) provoca un grave shock ipovolemico caratterizzato da debolezza/letargia, 
polso debole e filiforme, scarso ritorno venoso (scarso riempimento giugulare), aumento 
del tempo di riempimento capillare (per ridotto flusso sanguigno ai distretti non vitali 
come la cute e le mucose), ipotensione, mucose pallide e asciutte (orali, congiuntivali, 
nasali o vulvari), marcata tachicardia (per azione compensatoria cardiaca al fine di 
conservare la gittata), tachipnea, e oliguria. 
L’emorragia esterna acuta di origine traumatica è generalmente ben evidente. Una 
emorragia acuta intratoracica può determinare la comparsa di dispnea, mentre una 
emorragia acuta intraddominale può provocare ileo e segni di colica.  
I cavalli con un'emorragia subacuta (che dura da diversi giorni) generalmente iniziano a 
mostrare i segni clinici di una grave anemia quando l’ematocrito raggiunge il 15-20%. 
Gli stessi segni clinici possono non essere evidenti negli animali con una perdita 
ematica cronica (ovvero che dura da settimane-mesi) finche l’ematocrito non raggiunge 
il 12% o addirittura valori inferiori. Un cavallo con anemia da emorragia subacuta o 
cronica, abbastanza grave da portare a ipossia tissutale periferica da inadeguata massa 
eritrocitaria circolante, presenterà tachicardia, polipnea, debolezza e letargia, mucose 
pallide e possibile lieve o moderato murmure cardiaco. Se la perdita ematica è cronica e 
di modesta entità, i segni clinici sono spesso modesti, con la sola presenza di mucose 
pallide e crescente intolleranza agli sforzi, per la messa in atto di risposte adattative. 
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Subito dopo una emorragia acuta, le proteine plasmatiche e i parametri eritrocitari 
(incluso l’ematocrito) nel sangue circolante rimanente appaiono normali. Si verifica, 
infatti solo una diminuzione del volume ematico (ipovolemia), poichè tutti i componenti 
del sangue (eritrociti, proteine e plasma) sono stati persi in egual volume.  
Nel cavallo HCT, Hgb e RBC possono risultare addirittura aumentati nelle prime 1-2 
ore seguenti a una perdita ematica acuta, a causa della notevole contrattilità splenica 
caratteristica di questa specie. La milza, se stimolata a contrarsi, è in grado di 
determinare un aumento fino al 50% della conta eritrocitaria.  
I meccanismi di compensazione fisiologica inducono poi una imponente redistribuzione 
dei fluidi interstiziali nella circolazione entro circa 6 h dall’evento emorragico acuto, 
con modificazioni evidenti di alcuni parametri ematici. Poiché nelle emorragie acute si 
verifica una perdita significativa di proteine plasmatiche, e il volume totale del sangue 
in seguito aumenta a causa del recupero di liquido interstiziale, il primo parametro che 
subisce una riduzione sono proprio le proteine plasmatiche totali (panipoproteinemia 
fino a valori di circa 4.5 g/dL, evidente dopo circa 6-12 ore dall’emorragia). 
L’emodiluizione provoca anche una diminuzione di HCT, anche se la spremitura della 
milza con rilascio di eritrociti concentrati può mascherare il calo dell’ematocrito nelle 
prime ore dall’emorragia acuta. Per questo motivo nel cavallo è, infatti difficile stimare 
la gravità della perdita ematica durante le prime 24 ore da un'emorragia acuta, a causa 
dei moltissimi eritrociti immagazzinati nella milza e rilasciati nella circolazione a 
seguito del rilascio endogeno di catecolamine. I valori dell’ematocrito e degli altri indici 
eritrocitari possono impiegare 1-2 giorni dall’inizio dell’emorragia per riflettere la vera 
gravità dell’anemia. Una volta raggiunto l’equilibrio vascolare, risulteranno evidenti 
una diminuzione dei parametri HCT, RBC e Hgb, con MCV, MCH e MCHC normali 
(anemia prerigenerativa, normocitica normocromica). L'eritropoiesi midollare accelerata 
è evidente dopo circa 3 giorni dall'emorragia acuta, ed è massima il 7° giorno (Sellon, 
2004). Molte anemie nel cavallo rimangono normocitiche normocromiche, a causa dello 
scarso/assente rilascio di reticolociti da parte del midollo; se invece vengono rilasciati 
eritrociti macrocitici in quantità sufficiente, l’anemia diventerà macrocitica 
normocromica. 
A distanza di circa 3 ore dall’emorragia acuta, si osserva comunemente una leucocitosi 
con neutrofilia matura, soprattutto se l’emorragia si verifica all’interno di una cavità 
corporea. Subito dopo l'emorragia acuta si osserva una lieve o moderata 
trombocitopenia (per aumentato consumo di piastrine), rapidamente seguita da 
trombocitosi di rimbalzo (con macropiastrine), se non vi è stato un consumo eccessivo 
di piastrine nel tentativo di arrestare l’emorragia (Duncan et al., 1994). L’ipossia indotta 
a livello renale in caso di rapida diminuzione della massa eritrocitaria può determinare 
insufficienza renale acuta con alterazione dei valori dell’azotemia, degli elettroliti sierici 
e del profilo biochimico urinario. 
In base alla gravità dell’anemia (che determina la prontezza della risposta midollare) e 
alla localizzazione dell’emorragia, il completo recupero della massa eritrocitaria 
normale avviene in 1-3 mesi. Al contrario, la concentrazione di proteine plasmatiche 
viene sempre ripristinata in un tempo più breve rispetto all’ematocrito: le proteine 
plasmatiche tornano a valori normali in un tempo più breve, con le albumine che entro 
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5-10 giorni raggiungono la concentrazione che avevano prima dell’emorragia, e le 
globuline entro 3-4 settimane. Il riscontro di ipoproteinemia è perciò associato più 
frequentemente con una perdita recente di una gran quantità di sangue.  
Nel caso di emorragie interne cavitarie (addominali o toraciche) l’organismo riesce a 
riassorbire alcune componenti ematiche, tanto che l’asportazione può provocare un 
depauperamento delle scorte e un aggravamento dell’anemia. Sino a 2/3 degli eritrociti 
vengono autotrasfusi dalla cavità corporea nella circolazione entro 24-72 ore 
dall’emorragia interna. La restante parte viene lisata o fagocitata e recuperata sotto 
forma di proteine e ferro, che possono essere nuovamente utilizzati. Ematocrito e 
proteine plasmatiche totali risalgono nel giro di pochi giorni per riassorbimento dai 
linfatici. All’esame dello striscio ematico possono essere riscontrati acantociti, ovvero 
cellule spinose, con diverse proiezioni (generalmente da 3 a 7) di forma irregolare e 
lunghezza e distanza variabile che si estendono sulla superficie del globulo rosso. Gli 
acantociti possono essere indicativi di un danno alla membrana durante il 
riassorbimento delle cellule dai linfatici in seguito ad emorragie acute interne, 
membrana eritrocitaria con eccesso di colesterolo per un’anormale composizione delle 
lipoproteine plasmatiche, ma soprattutto danni durante il passaggio attraverso tessuti 
neoplastici (specialmente emangiosarcomi splenici), patologie epatiche e 
malassorbimento gastro-intestinale (Latimer e Andreasen, 2002).  
Nel caso di emorragie esterne (incluse le emorragie nel tratto gastro-intestinale), i 
componenti ematici non possono essere recuperati. Il riscontro di una ipoproteinemia in 
associazione alla presenza di segni di rigenerazione è perciò fortemente indicativa di 
una emorragia acuta esterna.  
Può risultare di grande aiuto eseguire valutazioni settimanali dell’ematocrito e della 
concentrazione delle proteine plasmatiche totali: se l’emorragia è cessata si riscontrerà 
un PCV stabile con aumento delle proteine totali, se al contrario l’emorragia è ancora in 
corso si riscontreranno livelli bassi sia del PCV che delle proteine totali; se si verifica 
rigenerazione midollare si riscontrerà un aumento del PCV e delle proteine totali. Nel 
cavallo l’indice di rigenerazione eritropoietica è basso, con un aumento del PCV di 
0,32-0,42% al giorno in risposta ad una emorragia acuta grave. 
 
Nelle emorragie esterne croniche (che durano da settimane o mesi), la concentrazione 
delle proteine totali può risultare entro i valori normali (per la compensazione attuata 
dal fegato), diminuita (se la perdita ematica è consistente), oppure aumentata (in 
funzione della malattia primaria). Le emorragie esterne croniche inizialmente sono state 
rigenerative; le perdite esterne di sangue risultano però in perdite di ferro. Quando tutte 
le riserve di ferro vengono consumate l'anemia diventa progressivamente non 
rigenerativa, perchè si sovrappone la carenza di ferro. Le anemie non rigenerative da 
carenza di ferro nel cavallo sono molto raramente associate a ridotta assunzione o 
malassorbimento di ferro, in quanto questo elemento è in genere contenuto in 
abbondanza nella dieta (fanno eccezione gli animali molto giovani). La carenza di ferro 
nel cavallo si verifica invece generalmente per perdite ematiche esterne croniche, ed è 
un evento piuttosto comune in caso di emorragie gastro-intestinali croniche. Queste si 
verificano frequentemente come conseguenza di ulcere (per esempio da 
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somministrazione di Fenilbutazone, evento più frequente e grave nei pony rispetto ai 
cavalli), e occasionalmente per presenza di parassiti gastro-intestinali (specialmente 
Strongylus vulgaris e piccoli strongili). 
I rilievi di laboratorio tipici dell’anemia da carenza di ferro sono una diminuzione di 
HCT, RBC e Hgb, accompagnata da una riduzione di MCV, MCH e MCHC (anemia 
microcitica ipocromica). Lo sviluppo della carenza di ferro può essere diviso in tre 
stadi, ognuno dei quali presenta determinate anomalie ematologiche. Inizialmente 
(stadio 1), le uniche anomalie riflettono una diminuzione delle riserve di ferro: si 
osservano solo basse concentrazioni di ferritina sierica e pochi depositi di ferro 
colorabili nel midollo. La progressione di questa condizione (stadio 2) , con deplezione 
delle riserve di ferro, rallenta o arresta l’eritropoiesi midollare, con una diminuzione 
della percentuale di saturazione della transferrina plasmatica, aumento TIBC, e aumento 
del numero di eritrociti ipocromici, con diminuzione di MCHC, poiché il tasso di sintesi 
dell’emoglobina è ridotto (non c’è abbastanza ferro perché avvenga la sintesi del gruppo 
eme). Nel terzo stadio si verifica uno sviluppo anormale degli eritrociti nel midollo, il 
nucleo rimane nel precursore eritroide più a lungo e si verificano ulteriori divisioni 
cellulari, il che porta all'espulsione di globuli rossi microcitici e ipocromici 
(diminuzione sia MCHC che MCV). Si riscontra anche un aumento di RDW, per la 
combinazione di cellule microcitiche e normocitiche (quelle presenti prima dell’inizio 
della carenza di ferro).  
Si riscontra inoltre neutrofilia e iperlattatemia (per ipossia tissutale cronica). 
Per quanto riguarda la deplezione delle scorte di ferro, come detto in precedenza, nelle 
anemie da carenza di ferro si riscontra: 
 Sideremia bassa (concentrazione di ferro sierico diminuita, con intervallo 
normale nel cavallo di 120±5.0 µg/dl); 
 Concentrazione di ferritina sierica diminuita (intervallo normale nel cavallo 
152±54.6 ng/ml); 
 Diminuzione dei depositi di ferro colorabili midollari (diminuzione 
dell’emosiderina dentro ai macrofagi midollari, anche detti emosiderofagi); 
 Diminuzione della percentuale di saturazione della transferrina plasmatica 
(normalmente 30%); 
 Aumento TIBC (Total Iron Binding Capacity, ovvero quantità di ferro che la 
transferrina plasmatica può legare quando completamente saturata, il cui 
intervallo normale nel cavallo è di 388±8.1 µg/dl). 
 
All’esame dello striscio ematico periferico si può evidenziare la presenza di leptociti, 
codociti, o ellissociti. I leptociti sono eritrociti con diametro minore, sottili e appiattiti, 
con ampia area di pallore centrale e sottile rima di emoglobina alla periferia della cellula 
(Latimer e Andreasen, 2002). Spesso sono piegati su se stessi; assumendo forme 
variabili e somigliando a codociti, knizociti (ripiegati a metà così che l’emoglobina 
sembra concentrata nel centro della cellula) o stomatociti (eritrociti con un pallore 
centrale a fessura, simile a una bocca). Oltre che nella carenza di ferro, possono essere 
osservati anche in caso di aumento del rapporto colesterolo: fosfolipidi plasmatici 
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(come avviene nelle patologie epatiche colestatiche e in altri disordini metabolici) (Jain, 
1993). 
I codociti, chiamati anche “cellule a bersaglio”, sono eritrociti che somigliano ad un 
“occhio di toro”, in quanto presentano un’area centrale densa di emoglobina (e quindi 
più intensamente colorata), circondata da una zona pallida, che a sua volta è circondata 
da una rima emoglobinica più scura adiacente alla membrana cellulare. I codociti non 
sono facilmente individuabili nel cavallo poiché negli eritrociti equini manca 
generalmente il caratteristico pallore centrale. Possono essere associati alla carenza di 
ferro, alle patologie epatiche colestatiche, oppure si riscontrano nei pazienti 
splenectomizzati (Latimer e Andreasen, 2002). 
Gli ellissociti sono eritrociti ellissoidali, ovali o allungati a forma di sigaro, e possono 
essere presenti, anche se rari, in caso di carenza di ferro o anemia mieloftisica. (Kramer, 
2000; Lording, 2008; Sellon, 2004; Grondin e Dewitt, 2010; Brockus e Andreasen, 
2003). 
 
Nei puledri fino ai 6 mesi di età si riscontra una carenza fisiologica di ferro, con basse 
concentrazioni di ferritina sierica, alta TIBC e presenza di eritrociti microcitici (Harvey 
et al., 1987). Questi animali nascono con riserve di ferro limitate, presentano una 
eritropoiesi massima e la domanda tissutale di ferro per la crescita e lo sviluppo è alta; 
per tutti questi motivi nei puledri l’anemia da carenza di ferro si può riscontrare anche 
in seguito a carenze dietetiche e, in caso di perdita ematica, l’anemia da deplezione delle 
riserve di ferro avviene più rapidamente rispetto agli adulti.  
 
Nel cavallo, a causa della mancanza dei segni periferici di rigenerazione, può essere 
difficile valutare accuratamente se la rigenerazione midollare in seguito ad 
un’emorragia sia o meno adeguata. Le alternative possibili sono valutare più aspirati 
midollari raccolti in serie, oppure più frequentemente può essere sufficiente monitorare 
il graduale aumento dell’ematocrito con il passare del tempo. 
In emorragie sperimentalmente indotte per mimare la perdita ematica acuta nel cavallo, 
dopo interruzione della flebotomia, l’attività eritroide del midollo osseo risultava essere 
massima a 9 giorni, coincidendo con il rapporto M:E più basso (Malikides et al., 1999). 
La rigenerazione del comparto eritroide risultava non completa dopo 1 mese 
dall’emorragia. 
Il recupero graduale dell’ematocrito è di circa lo 0,672% al giorno, più lento di altre 
specie (Smith e Agar, 1976). 
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3.2.5.2 Anemia rigenerativa da emolisi  
Molte condizioni possono provocare la distruzione intravascolare o extravascolare degli 
eritrociti.  
Le possibili diagnosi differenziali per stabilire la causa di un’anemia emolitica acuta nel 
cavallo sono mostrate nel riquadro seguente. 
 
Tabella 3.2. Diagnosi differenziale in caso di emolisi nel cavallo (Sellon, 2004). 
 
CAUSE ESTRINSECHE ALL’ERITROCITA 
 
Cause infettive e 
parassitarie: 
Piroplasmosi (Theileria equi o Babesia caballi) 
Ehrlichiosi (Anaplasma phagocytophila) 
Anemia Infettiva Equina 
Cause 
immunomediate
: 
Anemia emolitica immunomediata idiopatica (cause sconosciute) 
Anemia emolitica immunomediata primaria (disordine autoimmune) 
Anemia emolitica secondaria a: 
            Infezioni batteriche: Clostridium perfringens e  infezioni da streptococchi. 
            Infezioni virali: Anemia infettiva equina  
            Patologie infiammatorie intestinali 
            Neoplasie: linfosarcoma e linfoma 
           Reazioni a farmaci: penicillina 
Isoeritrolisi neonatale 
Trasfusioni di sangue non compatibili 
Danno 
ossidativo: 
Antielmintici fenotiazinici 
Cipolle e aglio 
Foglie secche di acero rosso (Acer rubrum) 
Metaemoglobinemia familiare 
Altre cause 
tossiche: 
Tossine batteriche (Clostridium) 
Foglie di quercia rossa (Quercus rubra L. var. borealis) 
Tossicità da metalli pesanti (intossicazione cronica da piombo, arsenico, rame e selenio) 
Veleno di serpente 
Cause iatrogene: Soluzioni ipotoniche somministrate per va endovenosa 
Soluzioni saline ipertoniche somministrate per via endovenosa 
DMSO (Dimethyl sulfoxide) per via endovenosa  
Farmaci ionofori 
Trimetoprim-sulfametossazolo 
Eritropoietina umana 
Anemia secondaria a terapia sistemica con composti organofosforici 
Cause miste: Insufficienza epatica 
Sindrome uremica  
Anemia emolitica microangiopatica: 
          Coagulazione intravasale disseminata (DIC) 
          Emangiosarcoma 
Ustioni 
CAUSE INTRINSECHE ALL’ERITROCITA 
 
 Deficienza di enzimi eritrocitari (Glucosio-6-fosfato deidrogenasi o G6PD) 
 
La somministrazione di DMSO (Dimethyl sulfoxide) per via endovenosa a 
concentrazioni del 50% o maggiori risulta in una grave emolisi intravascolare (Alsup e 
Debowes, 1984). 
La sindrome uremica è caratterizzata da insufficienza renale acuta, anemia emolitica 
microangiopatica e coagulazione intravasale; gli eritrociti vengono danneggiati quando 
passano tra i filamenti di fibrina depositati nel lume di piccoli vasi renali; può essere 
presente anche trombocitopenia (MacLachlan e Divers, 1982; Morris et al., 1987). 
L’anemia emolitica è stata riportata anche nei cavalli dopo l’ingestione di foglie di 
quercia rossa (Quercus rubra L. var. borealis). Questi cavalli presentavano anche dolore 
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addominale, costipazione e aumento dei tempi di coagulazione (Duncan, 1961). 
Anche la somministrazione endovenosa all’animale di soluzioni ipotoniche o 
ipertoniche può provocare emolisi intravascolare (Moon et al., 1991). 
Queste condizioni non sono tuttavia molto comuni nel cavallo. Le cause più comuni di 
emolisi nel cavallo, sia acuta che cronica, sono le patologie immunomediate, i danni 
eritrocitari ossidativi e le patologie infettive o parassitarie.  
Per quanto riguarda i segni clinici, in caso di emolisi si possono osservare febbre, ittero 
e alterazioni del colore delle urine (pigmenturia). L’ittero, presente sia in caso di emolisi 
intravascolare che extravascolare, è dovuto all’accumulo della bilirubina nel tessuto 
connettivo. L’ittero compare approssimativamente nelle 12 ore successive ad una crisi 
emolitica e sembra essere più evidente a livello della sclera. Bisogna ricordare che in 
ogni caso, un ittero molto lieve si riscontra abbastanza frequentemente nel cavallo 
anoressico; nel cavallo il digiuno provoca infatti un marcato aumento della bilirubina 
sierica. I cavalli che hanno ingerito foglie secche di acero rosso presentano 
generalmente mucose apparenti grigie o marroni per l’accumulo di metaemoglobina 
all’interno degli eritrociti.  
 
Le anemie emolitiche sono generalmente delle anemie moderate o gravi, inizialmente 
prerigenerative e in seguito intensamente rigenerative, con un’attiva risposta 
eritropoietica da parte del midollo. Nei cavalli in remissione da un episodio emolitico 
acuto e grave si osserva più frequentemente un aumento di MCV rispetto ai cavalli in 
remissione da un’emorragia acuta (Lumsden et al., 1975a; Lumsden et al., 1975b; 
Tennant et al., 1981). Alcuni studi hanno documentato la presenza di reticolocitosi sia 
all’esame dello striscio ematico sia nelle determinazioni effettuate con i contacellule 
automatici (analizzatore ematologico Advia 120, Bayer Corp, Tarrytown, NY, USA), 
ipotizzando che l’anemia emolitica induca una risposta reticolocitaria maggiore rispetto 
alle anemie da emorragia (Weiss e Moritz, 2003). 
Nelle anemie emolitiche, contrariamente a quanto si verifica nelle emorragie, la 
diminuzione dell’ematocrito non è accompagnata da una concomitante ipoproteinemia, 
e le proteine plasmatiche totali risulteranno normali (o aumentate, in funzione della 
malattia primaria). 
L’emolisi può avvenire in sede intravascolare o più spesso extravascolare, anche se 
prevalgono le forme miste.  
Durante l’emolisi intravascolare (globuli rossi lisati direttamente nella circolazione da 
anticorpi, complemento, farmaci, tossine, etc), l'emoglobina rilasciata dai globuli rossi 
distrutti si lega all’aptoglobina plasmatica, e i macrofagi tissutali rimuovono il 
complesso aptoglobina-emoglobina. Successivamente, i livelli di aptoglobina 
plasmatica diminuiscono di pari passo con l'aumento dell'emolisi intravascolare (Allen e 
Archer, 1971; McGuire e Henson,1969). Esaurita la capacità legante dell’aptoglobina 
plasmatica, l’emoglobina libera si accumula in circolo ed è escreta dal rene. Quindi le 
caratteristiche distintive dell'emolisi intravascolare acuta sono emoglobinemia 
(colorazione rosata del sangue) e comparsa di emoglobinuria (colorazione rossastra 
delle urine) se viene superata la soglia renale per l’emoglobina. La concentrazione 
emoglobinica (Hgb) può risultare normale o superiore alla norma; allo stesso modo, un 
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aumento del valore dell’emoglobina corpuscolare media (MCH) o della concentrazione 
media di emoglobina intraeritrocitaria (MCHC) può essere indicativo della presenza di 
emoglobina libera ed emolisi intravascolare. In animali che presentano emolisi 
intravascolare, all’esame dello striscio ematico a volte si rileva la presenza di cellule 
fantasma, che risultano da eritrolisi con conservazione della membrana cellulare ma 
perdita del contenuto di emoglobina (Sellon, 2004). Le cellule fantasma o Ghost cells 
sono più evidenti quando si effettua una colorazione con coloranti vitali come il nuovo 
blu di metilene, con il quale appaiono blu, rispetto che con le tradizionali colorazioni 
con il metodo Romanowsky (Boyer et al., 2002). 
 
 
Figura 3.2. Striscio ematico periferico di cavallo con emolisi intravascolare ed extravascolare da 
ingestione di foglie secche di acero rosso; è visibile un eritrocita fantasma (freccia). Colorazione di 
Wright. 
http://www.eclinpath.com/hematology/morphologic-features/red-blood cells/color/maple-leaf-equine/ 
 
Possono essere anche un artefatto risultante da emolisi in vitro da errata raccolta del 
campione ematico, congelamento o invecchiamento del campione. In caso di emolisi 
intravascolare, queste membrane eritrocitarie prive del contenuto vengono prontamente 
rimosse dalla circolazione, per cui la loro presenza all’esame dello striscio ematico 
indica o una emolisi intravascolare molto recente o un artefatto da emolisi dopo la 
raccolta del campione. 
 
In caso di emolisi extravascolare gli eritrociti vengono fagocitati dai macrofagi della 
milza, del fegato e del midollo (eritrofagocitosi). Se l’emolisi è prevalentemente 
extravascolare non si osservano emoglobinemia né emoglobinuria.  
 
L’intensa eritropoiesi caratteristica delle anemie emolitiche è spesso associata a 
neutrofilia con left-shift rigenerativo. 
Sia in caso di emolisi intravascolare che extravascolare si osserva marcata 
iperbilirubinemia, ovvero aumento della concentrazione della bilirubina sierica totale 
(intervallo di riferimento nel cavallo sano di 10-50 µmol/l nel SI e di 0.58-2.92 mg/dL 
nelle unità convenzionali). L’iperbilirubinemia è prevalentemente diretta o non 
coniugata, ma anche coniugata se sopravviene un concomitante danno epatico (per 
esempio per ipossia tissutale indotta dall’anemia stessa). Si osserva inoltre bilirubinuria, 
mentre i livelli degli enzimi epatici sono generalmente normali.  
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La formazione di pigmenti (per esempio per la liberazione di emoglobina), può indurre 
una nefropatia con alterazione dei valori dell’azotemia, degli elettroliti sierici e del 
profilo biochimico urinario.  
In corso di anemia emolitica l’esame delle urine rappresenta un ausilio diagnostico 
molto importante. Si possono evidenziare alterazioni del colore (per la presenza di 
pigmenturia, da emoglobinuria o bilirubinuria), proteinuria e cilindruria. 
 
ANEMIA EMOLITICA IMMUNOMEDIATA (IMHA, Immune-Mediated Hemolytic 
Anemia): 
L'anemia emolitica immunomediata si sviluppa quando l'animale produce anticorpi che 
si attaccano ad antigeni esogeni o endogeni presenti sulla superficie dei globuli rossi, 
determinandone la lisi. Non è un disordine molto comune nel cavallo adulto, e può 
essere primaria o secondaria.  
La IMHA primaria è un processo autoimmune in cui le immunoglobuline sono dirette 
contro antigeni endogeni di superficie dei globuli rossi. E’ un difetto di sorveglianza 
immunitaria che si verifica quando cloni di linfociti B normalmente soppressi si 
espandono e proliferano, producendo IgG o IgM diretti contro la membrana di eritrociti 
normali (Beck, 1990). 
La IMHA secondaria è più comune rispetto alle patologie primariamente autoimmuni.  
Gli anticorpi si attaccano alla superficie degli eritrociti per una o più ragioni: (1) 
alterazioni di membrana operate da un processo primariamente virale, batterico o 
paraneoplastico; (2) complessi antigene-anticorpo depositati sulla superficie dei globuli 
rossi; oppure (3) farmaci o tossine che causano una reazione indiretta delle 
immunoglobuline con i globuli rossi.  
I farmaci o le tossine possono indurre emolisi immunomediata attraverso tre 
meccanismi principali (Dodds, 1977): 
 Si legano direttamente alle membrane eritrocitarie e sono riconosciuti come 
antigeni dal sistema immunitario; si sviluppano quindi anticorpi verso questi 
nuovi antigeni, che distruggono gli eritrociti;  
 Si legano a molecole carrier nel sangue e inducono una risposta anticorpale: il 
complesso  anticorpo-farmaco/tossina-carrier si lega alle membrane eritrocitarie 
e in seguito gli eritrociti vengono distrutti dalla cascata del complemento;  
 Occasionalmente i farmaci o le tossine possono indurre una vera e propria 
produzione di anticorpi che porta alla distruzione dei globuli rossi. 
 
Le cause più comuni di anemia emolitica immunomediata secondaria sono le infezioni 
(setticemia da Clostridium perfringens, ascessi da infezioni streptococciche e infezioni 
respiratorie virali e batteriche), il linfosarcoma e la reazione a farmaci antimicrobici 
come penicillina e trimetoprin-sulfametossazolo (Reef, 1983; Weiser et al., 1983; 
Collins, 1975; Reef et al., 1984). L’anemia emolitica immunomediata conseguente a 
terapia con penicillina è stata ben documentata nei cavalli (Blue et al., 1987; 
McConnico et al., 1992; Step et al., 1991; Robbins et al., 1993), così come quella da 
somministrazione di trimetoprin-sulfametossazolo (Thomas e Livesey, 1998). I puledri 
possono sviluppare un tipo particolare di anemia emolitica immunomediata, 
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l’isoeritrolisi neonatale, quando nel colostro della madre sono presenti autoanticorpi 
diretti contro gli eritrociti del puledro (Bailey, 1982). L’anemia emolitica 
immunomediata intravascolare o extravascolare può inoltre essere presente nei cavalli 
con Anemia infettiva equina. 
 
L'emolisi immunomediata è generalmente extravascolare: i globuli rossi attaccati dagli 
anticorpi sono incapaci di passare attraverso la microcircolazione della milza, vengono 
sequestrati e successivamente distrutti o fagocitati. Se gli anticorpi fissano e attivano il 
complemento, si può avere un emolisi intravascolare mediata dal complemento (Jain, 
1986). 
 
Sia l’anemia immunomediata primaria che secondaria non sono disordini molto comuni 
nel cavallo adulto (Weiser et al., 1983). 
L’esordio è in genere subdolo, e molti cavalli presentano febbre, letargia, debolezza, 
perdita di peso, intolleranza all’esercizio e ittero; molto frequentemente i sintomi sono 
quelli della patologia primaria. 
 
Per quanto riguarda i riscontri di laboratorio, l’emogramma mostrerà una anemia 
moderata o grave, con diminuzione di RBC e HCT, marcatamente rigenerativa (ovvero 
caratterizzata da un’attiva risposta eritropoietica midollare). Si riscontrano spesso 
aumento di MCV e anisocitosi. Nella maggior parte dei casi di emolisi immunomediata 
la distruzione dei globuli rossi avviene in sede extravascolare; nei rari casi più gravi ed 
acuti di emolisi intravascolare si osserva anche emoglobinemia ed emoglobinuria 
(reperti piuttosto rari). Inoltre, se l’emolisi avviene in sede intravascolare, la 
concentrazione emoglobinica risulterà normale o aumentata, e MCH e MCHC possono 
risultare sopra gli intervalli di riferimento normali. 
Le proteine plasmatiche totali sono normali o a volte aumentate (da iperglobulinemia e 
iperfibrinogenemia come conseguenza dello stato infiammatorio indotto dalla malattia 
primaria) (Sellon, 2004). 
Se presente una concomitante trombocitopenia immunomediata (IMT, Immune 
Mediated Thrombocytopenia), la conta piastrinica risulterà ridotta. Nei cavalli, IMHA e 
IMT possono essere disordini indipendenti o associati: possono svilupparsi in modo 
contemporaneo o sequenziale in uno stesso paziente dando origine alla sindrome di 
Evans (Lubas et al., 1997).  
Nei piccoli animali con anemia emolitica immunomediata si osserva una leucocitosi 
marcata con monocitosi e neutrofilia con left-shift. Nel cavallo può essere presente una 
leucocitosi neutrofilica con left-shift per una stimolazione generalizzata del midollo 
osseo in risposta all’emolisi o in conseguenza dello stato infiammatorio indotto dalla 
malattia primaria (Weiser et al., 1983). 
Si osserva inoltre aumento delle concentrazioni di bilirubina totale e diretta. 
All’analisi dello striscio ematico, in caso di emolisi prevalentemente intravascolare 
(rara) saranno visibili eritrociti fantasma, mentre in caso di emolisi prevalentemente 
extravascolare (più frequente) sarà presente sferocitosi: gli sferociti sono eritrociti 
sferici, più piccoli del normale e ipercromici, 
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ovvero più intensamente colorati e senza pallore centrale. Si formano a causa della 
rimozione parziale della membrana eritrocitaria da parte del sistema monociti-
macrofagi, mentre il volume citoplasmatico rimane invariato. Sono un reperto comune 
in caso di emolisi immunomediata, e sono comuni anche nei puledri con isoeritrolisi 
neonatale, una forma particolare di emolisi immunomediata del puledro. Tuttavia, le 
ridotte dimensioni e l’assenza di pallore centrale degli eritrociti del cavallo rendono 
difficile il riconoscimento degli sferociti (Latimer e Andreasen, 2002). 
La conferma della diagnosi di anemia emolitica immunomediata si ha documentando 
una attiva risposta rigenerativa negli aspirati midollari, un’aumentata fragilità degli 
eritrociti posti in soluzione salina ipotonica, autoagglutinazione e positività al test di 
Coombs.  
Gli eritrociti dei cavalli con anemia emolitica immunomediata sono più fragili di quelli 
normali. Il test di fragilità osmotica misura la resistenza dei globuli rossi all’emolisi in 
vitro quando sono incubati con soluzioni ipotoniche di NaCl.  
Si osserva autoagglutinazione, rilevabile macroscopicamente in provetta e 
microscopicamente sul vetrino. Gli eritrociti del cavallo hanno la tendenza ad impilarsi, 
formando i cosiddetti rouleaux, che non devono essere confusi con l’autoagglutinazione 
tipica dell’anemia emolitica immunomediata. Per distinguere l’agglutinazione 
dall’impilamento si aggiunge a una goccia di sangue non coagulato una goccia di 
soluzione fisiologica: osservando il preparato al microscopio, l’impilamento scompare 
mentre l’agglutinazione permane.  
Gli strisci ematici degli animali con anemia emolitica immunomediata sono 
generalmente positivi al test di Coombs (Coomb’s test). Questo test rileva 
immunoglobuline (IgG o IgM) o complemento attaccati alla superficie esterna dei 
globuli rossi circolanti, tramite degli antisieri che si legano alle immunoglobuline o al 
complemento. Un test di Coombs positivo è fortemente indicativo di IMHA; un test di 
Coombs negativo non consente tuttavia di escludere l’anemia emolitica 
immunomediata, dato che si stima che circa il 30% dei cani e delle persone con IMHA 
risultino negativi al test (Klagg et al., 1993). Nei cavalli, i falsi negativi si verificano in 
particolare se in precedenza è stata iniziata una terapia con corticosteroidi. 
 
ISOERITROLISI NEONATALE: 
L’isoeritrolisi neonatale è la causa più comune di emolisi immunomediata nella specie 
equina. E' una sindrome emolitica che colpisce i puledri neonati, determinata da 
incompatibilità di gruppo sanguigno tra il puledro e la madre; è causata da isoanticorpi 
antieritrocitari che sono prodotti dalla fattrice, in seguito ad una sensibilizzazione 
avvenuta nel corso di una o più gravidanze, e si concentrano nel colostro (Gugliucci et 
al., 1999). 
La patologia si sviluppa solo se la madre è stata precedentemente sensibilizzata 
all’antigene incompatibile fetale, perciò colpisce più frequentemente i puledri nati da 
cavalle pluripare; un puledro con isoeritrolisi neonatale può nascere da una cavalla 
primipara solo se questa è stata precedentemente sensibilizzata attraverso una 
trasfusione di sangue, oppure ha sviluppato anormalità placentari nei primi stadi della 
gestazione corrente, che hanno permesso il passaggio di globuli rossi fetali nella 
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circolazione materna.  
La patologia è da sospettare quando un puledro nato da meno di 4 giorni presenta 
debolezza, letargia, ipotermia, ittero e tachicardia insieme al riscontro di anemia negli 
esami di laboratorio. Tipicamente si manifesta 18-24 ore dopo il primo pasto di colostro. 
Le cause di ittero nel puledro neonato possono essere anche la sepsi, la ritenzione del 
meconio e l’insufficienza epatica, ma queste si differenziano dall’isoeritrolisi neonatale 
in quanto in quest’ultima il PCV è generalmente inferiore al 20%. In caso di anemia da 
perdita ematica da traumi durante il parto, le mucose sono invece pallide, non itteriche. 
I segni clinici e la rapidità di insorgenza della patologia sono in funzione della quantità 
e dell’attività degli anticorpi materni assorbiti dal puledro: i puledri alla nascita sono 
normali, diventano depressi, deboli e con suzione ridotta entro 12-72 ore dal parto. 
Presentano tachicardia, tachipnea, dispnea, mucosa orale inizialmente pallida e poi 
itterica nei puledri che sopravvivono più di 24-48 ore. Le convulsioni da ipossia 
cerebrale precedono generalmente la morte. Nei casi più gravi (forma iperacuta), il 
puledro manifesta, entro poche ore dall’allattamento, profondo abbattimento, tachipnea, 
emoglobinuria, mucose prima intensamente pallide poi itteriche e la morte può giungere 
entro 24-48 ore (Gugliucci et al., 1999). Nella forma acuta i primi sintomi sono 
rappresentati da debolezza e letargia e si manifestano dopo 24-36 ore dalla nascita. Col 
passare del tempo l’anemia si aggrava, la temperatura corporea scende fino 
all’ipotermia, le mucose diventano prima pallide poi assumono colorazione giallastra 
per l’ittero, il respiro si fa celere e superficiale, compare tachicardia, possono 
presentarsi delle convulsioni e, nonostante l’intervento terapeutico, il puledro può 
soccombere. Nella forma subacuta la sintomatologia è simile alla precedente ma con 
segni meno drammatici. Il puledro continua in genere ad alimentarsi normalmente e può 
verificarsi una remissione spontanea dei sintomi con il solo riposo nel giro di 7-8 giorni 
(Gugliucci et al., 1999). 
I rilievi di laboratorio tipici sono anemia emolitica, la cui gravità risulta estremamente 
variabile, con proteine totali generalmente normali e iperbilirubinemia (Gugliucci et al., 
1999). L’iperbilirubinemia deriva soprattutto dall’aumento della concentrazione di 
bilirubina indiretta o non coniugata, anche se generalmente risulta aumentata anche la 
frazione coniugata. L’iperbilirubinemia nelle prime fasi della malattia è dovuto alla 
bilirubina libera o non coniugata derivata dall’emolisi intravasale, comunque 
dall’aumentata eritrocateresi, e successivamente deriva anche dal danno epatico. 
L’epatocita danneggiato, infatti non è più in grado di effettuare in modo adeguato, la 
coniugazione ed escrezione dell’eccesso dei pigmenti biliari per cui se ne determina un 
accumulo nei tessuti (Gugliucci et al., 1999). Raramente nei puledri con isoeritrolisi si 
può sviluppare una epatopatia tossica (da emolisi massiva) o una necrosi epatocellulare 
(da ipossia), con aumento degli anzimi epatici e degli acidi biliari.Può essere presente 
emoglobinuria e urine rosso-marroni. In conseguenza della pigmenturia o del danno 
renale ipossico si può sviluppare anche insufficienza renale con azotemia.  
 
La causa della patologia è lo sviluppo di una reazione di ipersensibilità di tipo II.  
Lo sviluppo naturale della malattia richiede diversi prerequisiti: 
 Primo fra tutti, il puledro deve ereditare dallo stallone ed esprimere un antigene 
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eritrocitario che la madre non possiede. L’incompatibilità di gruppo sanguigno 
tra il puledro e la madre non è un evento infrequente, ma la maggior parte dei 
gruppi sanguigni non sono fortemente antigenici. Certi antigeni sono più 
immunogeni di altri: è stato accertato che gli antigeni dei sistemi A (fattore Aa) e 
Q (fattore Qa) sono in grado più frequentemente di stimolare la produzione di 
anticorpi, talora anche ad elevato titolo, e quindi possono determinare 
l’insorgenza della IN; oltre il 90% dei casi di eritrolisi sono causati da anticorpi 
diretti verso questi antigeni. Le cavalle negative per Aa o Qa o entrambi sono 
infatti considerate ad alto rischio di avere un puledro con isoeritrolisi. Il 19% di 
cavalle Purosangue Inglesi, e il 17% di cavalle trottatrici non possiedono questi 
antigeni e sono considerate quindi a rischio. Gli anticorpi anti Aa sono potenti 
emolisine e inducono sintomi più gravi degli anticorpi anti Qa o altri 
alloantigeni (Oc e Db). Meno importanti si sono rivelati i fattori Dc, Pa,Ua. Per 
un certo tempo si è ritenuto che anche il fattore Ca rientrasse tra quelli che 
determinavano il rischio di IN. Invece attualmente si ipotizza che esso abbia un 
ruolo protettivo tramite un meccanismo di soppressione immunomediato da 
anticorpi (Gugliucci et al., 1999). 
 In secondo luogo, la madre deve essere stata precedentemente sensibilizzata 
all'antigene incompatibile e produrre anticorpi contro di esso. Questo 
meccanismo non è molto conosciuto, ma si pensa che l’esposizione materna 
risulti da un'emorragia placentare durante una precedente gravidanza di un 
puledro che porta lo stesso antigene incompatibile (Bailey, 1982). La 
sensibilizzazione in una precedente gravidanza e poi la nuova esposizione allo 
stesso antigene eritrocitario durante l’ultimo trimestre della gravidanza in corso 
o durante il parto determina la produzione di titoli più alti di alloanticorpi 
materni. Infatti, a seguito della prima esposizione all’antigene incompatibile, 
vengono prodotte IgM e in seguito IgG anti-eritrociti; la sensibilizzazione 
iniziale è minima, ma la memoria immunologica permane per anni; nelle 
gravidanze successive si ha un aumento notevole della produzione anticorpale. 
E' possibile anche una sensibilizzazione per uno scambio transplacentare di 
eritrociti fetali avvenuto precocemente durante la stessa gravidanza (Whiting e 
David, 2000). Le alternative possibili, ma rare, sono una sensibilizzazione della 
madre in seguito a trasfusioni di sangue o a vaccini contenenti antigeni equini. 
 Questi alloanticorpi non passano la placenta, ma sono secreti con il colostro. A 
differenza dei neonati umani, che entrano in contatto con questi anticorpi già 
nell’utero materno e quindi nascono già con la patologia emolitica, il puledro 
non viene a contatto con questi anticorpi fino alla nascita, poiché è protetto dalla 
complessa placentazione della cavalla. La placentazione epiteliocoriale della 
specie equina, in cui vi è una completa separazione della circolazione sanguigna 
materno-fetale, non permette al puledro di essere colpito dall’affezione nella vita 
endouterina (Gugliucci et al., 1999). Il feto arriva quindi al parto indenne, e 
l’ultimo requisito fondamentale per sviluppare isoeritrolisi è l’assunzione del 
colostro contenente alloanticorpi specifici per alloantigeni fetali nelle prime 24 
ore di vita. Dopo l’assunzione del colostro gli anticorpi antieritrociti provocano 
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emoagglutinazione e emolisi prevalentemente in sede extravascolare: i globuli 
rossi del puledro, ricoperti dalle immunoglobuline, vengono rimossi 
precocemente dalla circolazione dal sistema dei fagociti mononucleati, oppure 
vengono lisati in sede intravascolare dal complemento.  
La diagnosi definitiva di isoeritrolisi neonatale si basa sull’identificazione degli 
alloanticorpi diretti contro gli eritrociti fetali nel siero o nel colostro. Il test di Coombs 
può dimostrare la presenza di anticorpi sulla superficie dei globuli rossi, ma tuttavia si 
riscontrano frequentemente falsi negativi. 
 
ANEMIA EMOLITICA DA DANNO OSSIDATIVO AI GLOBULI ROSSI:  
Il danno ossidativo a carico degli eritrociti porta ad anemia emolitica e alla formazione 
di eccentrociti, corpi di Heinz e metaemoglobinemia. 
Gli agenti ossidanti possono lesionare l’emoglobina o i globuli rossi attraverso tre 
meccanismi principali:  
1. Ossidazione dei gruppi sulfidrilici delle catene di globina dell'emoglobina con 
precipitazione dell’emoglobina e formazione di corpi di Heinz. I corpi di Heinz 
sono piccoli aggregati di emoglobina denaturata e precipitata che aderiscono alla 
parte interna della membrana eritrocitaria. Con le comuni colorazioni di tipo 
Romanowsky possono essere visibili sia come proiezioni di citoplasma 
emoglobinizzato che si estendono fuori dal margine cellulare, sia come un’area 
pallida vicino alla membrana cellulare. Con la colorazione con blu di metilene si 
vedono invece molto più distintamente, come dei puntini piccoli, rotondi, blu-
verdi, vicino al margine esterno degli eritrociti (Pierce et al., 1972). La loro 
identificazione è patognomonica di un danno ossidativo a carico dei globuli 
rossi, con emolisi intra o extravascolare. I corpi di Heinz danneggiano la 
membrana eritrocitaria e portano a rottura della cellula (emolisi intravascolare, 
con possibile formazione di eritrociti fantasma che contengono corpi di Heinz), 
oppure i globuli rossi con la membrana danneggiata possono essere fagocitati 
dal sistema dei fagociti mononucleari della milza o del fegato (emolisi 
extravascolare). 
2. Lesione diretta alle membrane eritrocitarie, con emolisi e formazione di 
eccentrociti. Gli eccentrociti sono eritrociti in cui l’emoglobina viene dislocata 
su un solo versante cellulare, lasciando la restante porzione di citoplasma senza 
emoglobina, e quindi di colore più chiaro (Harvey et al., 2003). Sono chiamati 
anche cellule “semi-fantasma” proprio per la presenza di questa area pallida in 
posizione eccentrica lungo il margine cellulare, corrispondente a una semiluna di 
citoplasma scarsamente emoglobinizzato. L’aspetto deriva dall’aderenza delle 
superfici interne opposte della membrana cellulare nella zona pallida, che 
determina lo spostamento del restante citoplasma emoglobinizzato in una 
posizione eccentrica della cellula. Gli eccentrociti sono più facili da evidenziare 
negli strisci ematici colorati con blu di metilene (Regan et al., 1994). Tale 
anomalia è indotta da un danno ossidativo confinato alla membrana cellulare e al 
citoscheletro (Caldin et al., 2005). Se il danno ossidativo progredisce, gli 
eccentrociti possono diventare picnociti, ovvero eccentrociti in cui la membrana 
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cellulare è quasi completamente collassata e rimane solo una piccola porzione di 
citoplasma. 
Nel cavallo la formazione di eccentrociti è associata a tossicità da ingestione di 
foglie secche di acero rosso (Acer rubrum), cipolle, antielmintici fenotiazinici, e 
a carenza ereditaria degli enzimi eritrocitari glucosio-6-fosfato deidrogenasi e 
flavina adenina dinucleotide (la carenza di FAD determina a sua volta deficienza 
dell’enzima glutatione reduttasi). 
3. Ossidazione del ferro ferroso (Fe2
+
) in ferro ferrico (Fe3
+
) all'interno del gruppo 
eme dell’emoglobina, con formazione di metaemoglobina (MetHgb). 
La metaemoglobina viene prodotta nei globuli rossi anche in condizioni normali, 
ma gli enzimi eritrocitari la riconvertono rapidamente in emoglobina. Inoltre, il 
Glutatione (GSH) cellulare diminuisce la quantità di metaemoglobina che si 
viene a formare competendo con l’emoglobina nei confronti degli agenti 
ossidanti. La concentrazione normale di metaemoglobina nel sangue di cavallo è 
1,77% di tutta l'emoglobina (Dixon et al., 1977). La metaemoglobina è incapace 
di trasportare ossigeno; un suo eccessivo accumulo risulta in una colorazione 
brunastra del sangue e marrone-grigiastra delle mucose. La formazione di 
MetHgb non provoca da sola emolisi (Clark e Morrissey, 1951), ma 
contemporaneamente gli agenti ossidanti possono ossidare i gruppi sulfidrilici 
della parte globinica della metaemoglobina. Questa ossidazione provoca la 
denaturazione della metaemoglobina e la sua precipitazione, la formazione di 
corpi di Heinz e l’emolisi. L’accumulo patologico di metaemoglobina nel sangue 
risulta più frequentemente dall’esposizione ad un agente ossidante, ma può 
risultare anche dalla riduzione dei meccanismi protettivi che si occupano di 
rimuovere la metaemoglobina che si forma fisiologicamente. In due cavalle 
trottatrici è stata descritta una forma di metaemoglobinemia familiare con 
anemia emolitica causata da una riduzione della GSH-reduttasi eritrocitaria e del 
Glutatione intracellulare (Dixon et al., 1977). 
 
Nel cavallo le cause di anemia emolitica da danno ossidativo ai globuli rossi sono 
principalmente l’ingestione di foglie secche di acero rosso, l’ingestione di cipolla o di 
aglio, e la somministrazione di antielmintici a base di fenotiazina.  
Molti autori hanno documentato che nel cavallo l’ingestione di foglie secche di acero 
rosso (Acer rubrum) provoca una sindrome emolitica con presenza di 
metaemoglobinemia. Le foglie fresche non sono pericolose, ma diventano tossiche 
quando cadute a terra e appassite da almeno 30 giorni, motivo per cui la sindrome è più 
frequente in Estate o in Autunno. I cavalli intossicati presentano generalmente una 
colorazione brunastra del sangue (metaemoglobinemia massiva) e morte improvvisa in 
12-18 ore dall'ingestione. Se il cavallo sopravvive più a lungo si possono osservare 
tachipnea, tachicardia, ittero, cianosi, petecchie nella sclera, colorazione brunastra delle 
urine (da emoglobinuria e bilirubinuria), con possibile morte entro 5 giorni o più 
dall'ingestione. La prognosi è generalmente infausta. I riscontri di laboratorio sono 
anemia emolitica con formazione di corpi di Heinz ed eccentrociti, aumento della 
fragilità osmotica eritrocitaria, metaemoglobinemia (che può rappresentare quasi il 50% 
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di tutta l’emoglobina, con una concentrazione normale di 1.77%) e iperbilirubinemia 
(George et al., 1982). 
Lo sviluppo di anemia emolitica con formazione di corpi di Heinz è stata descritta nei 
cavalli anche in seguito all’ingestione di cipolle (foglie e bulbo) (Pierce et al., 1972) o 
all’accesso a pascoli contaminati da piante di cipolla selvatica (Allium canadense) 
(Pierce et al., 1972). Il principio tossico della cipolla è l'n-propil-disolfuro.  
I prodotti contenenti tra i principi attivi naturali l’aglio (disidratato o liofilizzato) sono 
presenti in commercio come integratori per gli animali d’affezione, compreso il cavallo, 
per le numerose proprietà benefiche che questo presenta, tra cui l’effetto antimicotico 
(per prevenire la contaminazione da micotossine) e l’effetto antiparassitario (Valle et al., 
2006). Questi prodotti presentano un potenziale rischio di tossicità per gli animali, 
specialmente se non utilizzati correttamente. I cavalli che ingeriscono questi composti 
liofilizzati di aglio al dosaggio di 0.2 g/Kg o maggiore mostrano segni di danno 
ossidativo ai globuli rossi con anemia emolitica e presenza di corpi di Heinz (Pearson et 
al., 2005). 
La fenotiazina è stata uno dei primi antielmintici veterinari ad ampio spettro immessi in 
commercio. Utilizzata in seguito solo nei cavalli, non era raccomandata nelle cavalle 
gravide perché poteva provocare aborto; oggi non viene praticamente più utilizzata 
come antielmintico, e quindi l’intossicazione da fenotiazina è piuttosto rara. Il suo 
utilizzo principale era in combinazione con la piperazina in piccole dosi giornaliere, per 
inibire la produzione di uova dei parassiti intestinali (Blood et al., 2007). La fenotiazina 
nel tratto gastro-enterico viene degradata in un metabolita ossidativo (Morris, 1989), e 
la tossicità sembra dipendere dalla suscettibilità individuale e da alcuni fattori 
ambientali non ancora completamente chiariti. Alcuni gruppi di animali hanno mostrato 
i segni di intossicazione anche alle dosi generalmente considerate sicure, e gli animali in 
cattivo stato di salute possono essere più a rischio (McSherry et al., 1966). I segni 
clinici associati ad una intossicazione da fenotiazina sono tachicardia, anoressia, 
debolezza, mucose pallide e colorazione brunastra delle urine. L’anemia si sviluppa 
generalmente con 6-13 giorni di somministrazione. 
L’anemia causata da un danno ossidativo è una sequela piuttosto rara del linfoma nel 
cavallo. In una rassegna del 2006 sul linfoma equino, nessuno dei cavalli anemici 
mostrava un danno ossidativo agli eritrociti, ma la maggior parte presentava 
autoagglutinazione, suggerendo una componente immunomediata nella patogenesi 
dell’anemia (Meyer et al., 2006). E’ riportato un solo caso di anemia emolitica con corpi 
di Heinz in una puledra di razza Quarter Horse con linfosarcoma, tuttavia gli autori non 
sono riusciti ad identificare l’esatto meccanismo patogenetico coinvolto (Rollins et al., 
1991). 
 
ANEMIA INFETTIVA EQUINA (EIAV, Equine Infectious Anemia Virus): 
L’anemia infettiva equina (EIA, Equine Infectious Anemia) è una malattia virale causata 
da un Lentivirus della famiglia Retroviridae, a distribuzione mondiale, che colpisce 
cavalli, pony, asini e muli. Gli animali infetti possono essere portatori asintomatici, 
oppure possono avere un'infezione acuta, subacuta o cronica (Sellon, 2004). 
La trasmissione si verifica -prevalentemente tramite la puntura di insetti ematofagi 
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come mosche o tafani; questi insetti sono vettori solamente meccanici del virus, in 
quanto questo non sopravvive oltre le 2h nel loro apparato salivare. Le possibilità di 
trasmissione del virus sono notevolmente aumentate se gli insetti si alimentano su 
cavalli in preda a un episodio febbrile viremico acuto, ma la trasmissione può avvenire 
anche da portatori asintomatici sieropositivi a cavalli sani. E’ stata descritta anche la 
trasmissione per via transplacentare, dalla madre infetta al puledro, e quella iatrogena. 
La trasmissione per via iatrogena avviene in seguito a trasfusioni, interventi chirurgici 
con strumentazione non adeguatamente autoclavata, iniezioni ripetute con aghi 
impropriamente sterilizzati, strumenti odontoiatrici e altri attrezzi contaminati da 
materiale ematico di animali sieropositivi. Le cavalle che hanno avuto episodi febbrili 
durante la gestazione sono più a rischio di partorire puledri infetti rispetto alle cavalle 
asintomatiche. Circa il 10% dei puledri nati da madri con forma cronica sono positivi al 
virus e agli anticorpi (Kemen e Coggins, 1972; Burns, 1974). La trasmissione del virus 
dalla madre infetta al puledro può avvenire anche tramite l’ingestione di colostro e latte 
(Burns, 1974; Tashjian, 1984). I puledri nati da madri positive agli anticorpi per EIAV 
sono generalmente sieropositivi a 24 ore di vita per l’assorbimento di immunoglobuline 
colostrali. Questa immunità colostrale non è generalmente più rilevabile a circa 6 mesi 
di età (Burns, 1974; Tashjian, 1984). 
Una volta entrato nell’organismo, il virus infetta le cellule del sistema dei fagociti 
mononucleati, soprattutto della milza. La replicazione virale persistente nei macrofagi 
tissutali e anche nelle cellule endoteliali, e la risposta immunitaria dell’animale 
all’infezione, provocano la comparsa dei segni clinici, che classicamente sono stati 
classificati in quattro forme: acuta, subacuta, cronica e asintomatica. 
La forma acuta si manifesta entro 30 giorni dall’infezione e può durare per 3-5 giorni, 
con improvvisa depressione e debolezza, anoressia, febbre, tachipnea, petecchie sulle 
mucose ed edemi ventrali. Molti animali mostrano pochi sintomi clinici, e la diagnosi 
definitiva può essere difficile.  
Nella forma subacuta gli episodi febbrili durano diversi giorni e si verificano con 
frequenza approssimativamente mensile. Quando i cavalli presentano gli episodi 
febbrili, i sintomi sono quelli della forma acuta. 
Nella forma cronica si osservano episodi febbrili ricorrenti a intervalli di circa 5 mesi, 
con perdita di peso, emorragie ed edemi ventrali. A ogni ciclo emerge un nuovo ceppo 
antigenico del virus, che evade temporaneamente la risposta immunitaria dell’ospite e si 
replica ad alto titolo. 
Nella forma inapparente i cavalli sono sieropositivi ma asintomatici, e rimangono infetti 
per tutta la vita. Possono manifestare i sintomi in seguito a immunodepressione. Il virus 
rimane vitale e in grado di replicarsi nei macrofagi tissutali, per cui questi animali sono 
considerati i serbatoi dell’infezione.  
 
La patologia provoca anemia, trombocitopenia e riduzione dell’attività del midollo 
osseo. La trombocitopenia è l’alterazione più rilevante nella forma acuta, talvolta si 
osserva anemia.  
La trombocitopenia si riscontra in ogni episodio febbrile acuto, ma le conte piastriniche 
tornano rapidamente entro l’intervallo di riferimento quando la temperatura torna 
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normale e cessa la viremia. La diminuzione del numero di piastrine circolanti 
nell’infezione acuta da EIA può portare alla formazione di petecchie ed ecchimosi, ma 
raramente è associata a sanguinamenti spontanei. 
La trombocitopenia ha probabilmente origine multifattoriale, e deriva sia da una ridotta 
sopravvivenza delle piastrine circolanti che da una ridotta produzione midollare 
(Crawford et al., 1996). La distruzione delle piastrine può essere immunomediata 
(Clabough et al., 1991) o non immunomediata (Russell et al., 1999). Il legame del 
complemento o di immunocomplessi alle piastrine circolanti provoca la loro rimozione 
dal torrente circolatorio da parte dei macrofagi (Sellon, 1993). Russell et al. (1999) 
hanno documentato che le piastrine di pony con infezione acuta presentavano un 
aumento del fibrinogeno e di immunoglobuline attaccati alla loro superficie, alterazioni 
ultrastrutturali consistenti con una attivazione piastrinica in vivo e una ipofunzionalità 
in vitro. L’attivazione piastrinica all’interno dell’organismo può portare alla 
degranulazione delle piastrine o alla formazione di aggregati piastrinici, che possono 
determinare una rimozione di queste piastrine danneggiate dalla circolazione da parte 
dei macrofagi. Questo meccanismo può rappresentare una distruzione non 
immunomediata delle piastrine nei pony con infezione acuta da EIAV (Russell et al., 
1999). 
Infine, la replicazione del virus nelle cellule endoteliali può promuovere l’aderenza 
delle piastrine agli endoteli e l’aggregazione, che anch’essa porta a trombocitopenia. 
La concentrazione di TNF- α (Tumor Necrosis Factor–α),TGF-β (Transforming Growth 
Factor-β ),e interferone–α aumentano prima dello sviluppo di trombocitopenia, e queste 
citochine possono sopprimere la megacariocitopoiesi midollare (Tornquist et al., 1997). 
Tuttavia, i megacariociti midollari non sono infettati durante la fase acuta. Russell et al. 
(1999) hanno riscontrato l’aumento della presenza di macropiastrine immature in 
circolo nei pony con infezione acuta da EIAV, specialmente quando la conta piastrinica 
si veniva a trovare al valore minimo. L’analisi morfologica degli aspirati midollari 
rivelava una tendenza verso l’aumento del numero di megacariociti midollari. Questi 
autori suggeriscono che la trombocitopenia nell’infezione acuta da EIAV sia 
rigenerativa e che la produzione midollare di piastrine non sia gravemente compromessa 
(Russell et al., 1999). 
In modo simile a quanto avviene per la trombocitopenia, il virus provoca anemia 
diminuendo la durata di vita dei globuli rossi circolanti e riducendone la produzione 
midollare (Cheevers e McGuire, 1985; McGuire et al., 1969a; McGuire et al., 1969b). 
Durante la forma acuta, la vita media dei globuli rossi è ridotta a 28-87 giorni (durata 
media normale di 140-150 giorni), e l’anemia può derivare da una distruzione 
immunomediata, intravascolare o extravascolare, dei globuli rossi. Le glicoproteine 
presenti nell’envelope del virus si attaccano alle membrane eritrocitarie, attivano il 
complemento e portano ad emolisi; gli eritrociti possono anche legare 
immunocomplessi virus-anticorpi circolanti. Se l’emolisi è prevalentemente 
intravascolare, mediata dalla cascata del complemento, si avrà emoglobinemia ed 
emoglobinuria. Viceversa l’emolisi extravascolare si verifica se i globuli rossi vengono 
fagocitati dai macrofagi attivati. 
Sebbene non si conosca il meccanismo esatto con cui il virus provoca la soppressione 
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dell’eritropoiesi midollare, sembra che anche in questo caso siano coinvolte delle 
citochine inibitorie. Può giocare un ruolo importante anche la carenza di ferro che si 
instaura durante l’infezione da EIAV in vivo, poiché i livelli plasmatici di ferro e la % di 
saturazione della transferrina sono bassi (McGuire et al., 1969a; McGuire et al., 1969b). 
Le modificazioni morfologiche dei globuli rossi riscontrabili all’esame dello striscio 
ematico periferico sono la presenza di anisocitosi da macrocitosi, formazione di corpi di 
Heinz (McGuire et al., 1970) e sferocitosi (difficile da identificare nel cavallo). 
 
 
Figura 3.3. Striscio ematico periferico di un cavallo con anemia emolitica acuta da EIAV. Lo striscio 
contiene macrociti (M; di cui uno con un corpo di Howell-Jolly), due possibili sferociti (S), normociti 
(N), e una piastrina (P). Colorazione di Wright modificata; la barra in basso a destra corrisponde a 10 μm. 
(da Riegel e Stockham, 2010. Modificato). 
 
Durante gli episodi febbrili il leucogramma può presentare neutropenia o neutrofilia, e 
spesso moderate linfocitosi e monocitosi. 
I cavalli infetti possono presentare positività al test di Coombs e autoagglutinazione, 
specialmente durante la fase acuta. 
 
Anche nella forma cronica si osservano anemia e trombocitopenia. La progressione 
dell’anemia a una forma non rigenerativa tipica della forma cronica ha una patogenesi 
simile a quella dei disordini infiammatori cronici. Si possono osservare 
ipergammaglobulinemia, aumento degli enzimi epatici e proteinuria. 
Gli animali che presentano la forma inapparente della patologia presentano 
iperglobulinemia e linfopenia. 
 
La diagnosi definitiva di EIA viene effettuata evidenziando la positività sierologica 
dell’animale al virus. Il test standard a livello internazionale è l’immunodiffusione su 
gel di agar (AGID) o test di Coggins, che individua la risposta anticorpale ma non la 
presenza del virus. Gli anticorpi specifici contro il virus sono rilevabili solo 15-25 
giorni post-infezione, ma il test individua circa il 95% degli animali positivi (Issel e 
Cook, 1993). E’ disponibile anche un test ELISA (anche se non previsto dal 
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Regolamento di Polizia Veterinaria) e un test di IMMUNOBLOT.  
Gli animali che presentano la forma cronica sono sieropositivi ai test di Coggins o 
AGID (Agar gel immunodiffusion), o al test ELISA. 
 
PIROPLASMOSI EQUINA: 
La piroplasmosi del cavallo è un’infezione sostenuta da due protozoi parassiti 
intraeritrocitari, Theileria equi (anche chiamata Babesia equi) e Babesia caballi, soli o 
in associazione. Questi protozoi si replicano asessualmente all’interno dei globuli rossi, 
e rompono gli eritrociti parassitati per infettare altre cellule, determinando così anemia 
emolitica.  
Anche se viene classificata nel genere Babesia spp., B. equi è in realtà molto più vicina 
al genere Theileria, poiché alcune fasi del ciclo biologico avvengono nei linfociti, e 
inoltre non possiede il contagio transovarico nella zecca tipico della maggior parte delle 
babesie (il genere Babesia nel vettore invade anche le ovaie e infetta le uova, mentre il 
genere Theileria non si riproduce nella zecca, ma si tramette per via trans-stadiale). 
Le infezioni sostenute da piroplasmi trovano la loro massima diffusione negli areali 
africani, asiatici ed in quelli dell’America latina dove, presenti allo stato iperendemico, 
causano forti impedimenti sia alla movimentazione che all’allevamento degli equidi 
(Knowles, 1996). In Europa i tassi di prevalenza risultano notevolmente variabili a 
seconda del distretto geografico considerato, con punte massime nei Paesi dell’Europa 
meridionale ed in quelli temperati che si affacciano sul Mediterraneo. I dati 
epidemiologici nazionali riportano tassi di prevalenza fino all’88% per T. equi (Pinna 
Parpaglia et al., 2007; Semproni et al., 1987) e fino al 27,9% per B. caballi (Mancianti 
et al., 2000; Scala et al., 2006), a seconda dell’area geografica, e si riferiscono quasi 
esclusivamente ad animali ad attitudine sportiva, allevati in aree centromeridionali ed 
insulari d’Italia. In uno studio retrospettivo volto a determinare la sieroprevalenza della 
piroplasmosi equina nel Centro Italia, Sgorbini et al. (2015) hanno riscontrato che più 
del 30% dei cavalli testati (apparentemente sani e senza segni clinici di piroplasmosi o 
ridotta performance) risultavano sierologicamente positivi alla piroplasmosi; in 
particolare, il 32.2% degli animali sono risultati positivi a T. equi, l’1.9% sono risultati 
positivi a B. caballi, e lo 0.6% sono risultati positivi a entrambi i parassiti. 
 
Questi due parassiti intracellulari vengono trasmessi principalmente da zecche della 
famiglia Ixodidae, che rappresentano l’ospite vettore o serbatoio della patologia. I 
vettori più comuni appartengono ai generi Rhipicephalus, Dermacentor e Hyalomma 
(De Waal, 1992). Le zecche devono rimanere attaccate alcuni giorni per trasmettere il 
parassita. E’ stata descritta anche una potenziale trasmissione per via iatrogena tramite 
sangue e siringhe infette. In caso di T. equi, è possibile anche la trasmissione 
transplacentare, dalla madre infetta al puledro.  
 
Nell’ospite, il parassita si replica dapprima nei macrofagi, con un periodo di 
incubazione dal pasto della zecca di 10-20 giorni per T. equi e 10-30gg per B. caballi. 
La gravità delle manifestazioni cliniche della piroplasmosi equina dipende da vari 
fattori, tra cui età dell’animale, stato immunitario, presenza di infezioni concomitanti da 
101 
 
parte di altri patogeni e/o fattori genetici (Sgorbini et al., 2015). La Theileriosi è più 
grave della Babesiosi: la mortalità in quest’ultima è bassa , mentre in caso di Theileriosi 
si può avere anche morte entro 24-48 ore dalla comparsa dei segni clinici. I soggetti 
giovani sono più sensibili in caso di B. caballi e più resistenti in caso di T. equi. 
L’infezione iperacuta è rara, con emolisi di grado elevato, shock ipotensivo, stasi 
vascolare e ipossia tissutale; i cavalli possono essere trovati morenti. Nell’infezione 
acuta si osserva debolezza grave, anoressia, febbre, polipnea, mucose pallide, congeste 
o itteriche, petecchie su congiuntiva e sclera, emoglobinuria, diarrea (non frequente) o 
costipazione, segni di colica, edemi, linfoadenomegalia e splenomegalia. Nell’infezione 
subacuta l’animale può presentare febbre intermittente, disoressia, perdita di peso, segni 
di colica, mucose pallide o ittero lieve, presenza di petecchie ed ecchimosi su mucose, e 
edemi degli arti. L’infezione cronica è caratterizzata da perdita di peso, disoressia, 
intolleranza all’esercizio, febbre lieve intermittente, comparsa di edemi e 
splenomegalia. I cavalli asintomatici sono comunque portatori sani della malattia; 
possono manifestare i sintomi dopo un evento stressante , un esercizio intenso o in 
seguito a terapie immunodepressive.  
In caso di trasmissione transplacentare si può verificare aborto; in caso contrario, i 
puledri che si infettano in utero possono essere portatori sani oppure possono presentare 
debolezza, anoressia, ittero, emoglobinuria lieve e anemia. 
 
Per quanto riguarda B. caballi, gran parte dei cavalli infetti eliminano spontaneamente il 
parassita in 1-2 anni; in caso di T. equi, gli animali non riescono invece ad eliminare il 
parassita, e la guarigione avviene solo dopo trattamento (Holbrook, 1969). 
 
Il tipico riscontro di laboratorio è una anemia emolitica lieve, moderata o grave (anemia 
generalmente lieve in caso di B. caballi e grave in caso di T. equi). La parassitemia può 
colpire dallo 0.2% al 45% dei globuli rossi a seconda della specie parassitaria e 
dell’immunità dell’ospite. L’anemia emolitica è sia intravascolare (con emoglobinemia 
ed emoglobinuria), che extravascolare, con iperbilirubinemia. Le cause di emolisi 
comprendono un aumento della fragilità osmotica eritrocitaria per la presenza dei 
parassiti, un danno diretto ai globuli rossi da parte dei parassiti, un aumento 
dell’emocateresi a livello della milza e la formazione di anticorpi che inducono la lisi 
dei globuli rossi sulla cui superficie sono espressi gli antigeni metabolici del parassita.  
Talvolta si osserva autoagglutinazione eritrocitaria per la presenza sulla membrana di 
antigeni parassitari. 
La trombocitopenia si riscontra nel 30-100% dei casi (soprattutto nella parassitosi 
sostenuta da B. caballi), per attivazione dei fattori della coagulazione da parte di 
proteasi di babesia, con consumo di piastrine e distruzione piastrinica immunomediata. 
La trombocitopenia può essere la causa di emorragie spontanee, petecchie gengivali e 
ed ecchimosi. Possono o meno essere presenti leucocitosi, linfocitosi, eosinofilia e 
neutrofilia. 
La presenza di iperfibrinogenemia può indicare un concomitante stato infiammatorio. 
Può essere rilevato un aumento dell’attività degli enzimi epatici, probabilmente per il 
danno ipossico causato dall’anemia o dalle microtrombosi vascolari. In alcuni casi si 
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riscontrano basse concentrazioni di fosfato e ferro sierico, ma il meccanismo 
patogenetico è sconosciuto.  
 
La diagnosi specifica si basa sull’identificazione diretta del parassita nello striscio di 
sangue periferico colorato. E’ meglio raccogliere il sangue dalla circolazione periferica, 
perché in periferia ci sono più globuli rossi parassitati. Durante gli episodi febbrili la 
visualizzazione dei parassiti è più probabile, anche se comunque difficile. La mancata 
visualizzazione dei parassiti all’esame microscopico dello striscio non esclude 
comunque la presenza di piroplasmosi, poichè la parassitemia può essere breve e può 
avvenire prima della comparsa dei segni clinici. Con le comuni colorazioni con il 
metodo Romanowsky (come la colorazione May Grunwald Giemsa), nei globuli rossi 
parassitati sono visibili i merozoiti, da uno a quattro per eritrocita, di aspetto piriforme o 
a goccia, con citoplasma azzurro chiaro e nucleo rossastro (Latimer e Andreasen, 2002). 
B. caballi è di grandi dimensioni (2-5 µm), piriforme; generalmente presente in coppia, 
si dispone a formare un angolo acuto nel globulo rosso. T. equi è più piccola (2-3 µm), 
rotonda o ovale; nei globuli rossi infetti sono solitamente presenti quattro organismi 
piriformi disposti a croce di malta. 
Specialmente in caso di parassitemia bassa e nelle forme subclinche, la diagnosi può 
essere effettuata per mezzo di analisi sierologiche (IFAT, ELISA) o indagini molecolari 
(PCR). 
 
ALTRE CAUSE DI ANEMIA EMOLITICA: 
Altre cause di anemia emolitica includono l’anemia emolitica microangiopatica e 
l’insufficienza epatica. 
L’anemia emolitica microangiopatica insorge generalmente secondariamente ad altre 
patologie, in seguito alle quali gli eritrociti vengono danneggiati nel passaggio 
attraverso una vascolarizzazione anomala, con trombosi o deposito di fibrina entro il 
lume dei piccoli vasi sanguigni. Tra gli esempi possiamo citare la coagulazione 
intravasale disseminata (DIC), l’insufficienza epatica acuta fulminante, la sindrome 
uremica emolitica, la vasculite, l’emangiosarcoma e gli shunt arterovenosi.  
La risultante emolisi è spesso lieve.  
Nei cavalli con insufficienza epatica acuta o cronica per patologie epatiche allo stadio 
terminale si può riscontrare anemia da emolisi intravascolare acuta, con emoglobinemia, 
massiccia emoglobinuria e ittero (Tennant et al., 1972). L’insorgenza e la progressione 
dei segni clinici sono spesso rapidi e fatali. Non si conosce l’esatto meccanismo 
patogenetico alla base dell’emolisi intravascolare nel cavallo con insufficienza epatica 
acuta. Gli eritrociti mostrano un’aumentata fragilità osmotica; l’emolisi deriva 
probabilmente da una diminuita integrità strutturale della membrana eritrocitaria causata 
da alterazioni delle lipoproteine di membrana o dagli effetti degli acidi biliari sul 
metabolismo eritrocitario (Jain, 1986). Gli acidi biliari e i loro sali sono considerati dei 
possibili fattori emolitici nel cavallo, e la concentrazione degli acidi biliari totali 
aumenta nell’insufficienza epatica (Ramaiah et al., 2003). 
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3.2.6 Anemia non rigenerativa 
 
L’anemia non rigenerativa è una condizione patologica che persiste da più di 5 giorni, 
caratterizzata da ipoproliferazione o inefficace proliferazione dei precursori eritroidi 
midollari. Una gran varietà di fattori intrinseci ed estrinseci possono sopprimere la 
normale eritropoiesi del midollo osseo, causando un'anemia provocata dalla mancata o 
inadeguata sostituzione dei globuli rossi senescenti man mano che questi vengono 
rimossi dalla circolazione dal sistema dei fagociti mononucleati. 
Le cause patogenetiche di questa anemia non rigenerativa sono tre:  
La carenza di sostanze essenziali per la produzione midollare di eritrociti; 
Le patologie che interferiscono con l’eritropoiesi midollare; 
Le condizioni che danneggiano.  
 
Tabella 3.3. Diagnosi differenziale in caso di anemia non rigenerativa nel cavallo (Sellon, 2004). 
 
Prerigenerativa: Emorragia o emolisi acute recenti 
Carenza di ferro: Emorragia cronica 
Carenza dietetica (rara) 
Secondaria a patologie croniche: Malattie infiammatorie o infettive croniche: 
            Pleuriti/polmoniti 
            Peritoniti/enteriti 
            Endocarditi batteriche 
            Ascessi interni 
           Patologie virali croniche (ad esempio AIE) 
Neoplasie 
Endocrinopatie 
Patologie epatiche croniche 
Patologie renali croniche 
Malattie primarie del midollo: Mieloftisi 
Disordini mieloproliferativi 
Tossici che danneggiano il midollo (fenilbutazone, cloramfenicolo) 
Radiazioni e chemioterapici 
Pancitopenia idiopatica 
Cause miste: Somministrazione di eritropoietina ricombinante umana 
 
Le carenze dietetiche sono spesso imputate come principali responsabili dell’anemia 
non rigenerativa nel cavallo, ma in realtà sono molto raramente la causa principale 
dell’anemia.  
Una grave carenza proteica può portare a ridotta eritropoiesi poiché l’organismo non 
riesce a sintetizzare l’emoglobina e le altre proteine cellulari. 
La carenza di acido folico e cobalamina (vitamina B12) causano la comparsa di anemia 
macrocitica normocromica negli esseri umani, ma raramente vengono associati ad 
anemia negli animali domestici, incluso il cavallo. Il cavallo non ha bisogno di 
assumere la vitamina B12 con la dieta, poiché viene sintetizzata dai batteri intestinali e 
assorbita nell’ultima parte del tratto gastro-enterico (Stillions et al., 1971). 
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Si pensa che l’anemia da ipotiroidismo sia funzionale, conseguente ad un rallentamento 
del metabolismo. E' stata documentata un’anemia normocitica normocromica nel 
cavallo responsiva solo a terapia tiroidea sostitutiva (Waldron-Mease, 1979). 
Le cause più comuni di anemia non rigenerativa nel cavallo sono la carenza di ferro, le 
patologie infiammatorie croniche, i disordini neoplastici e le malattie primarie del 
midollo.  
L’anemia non rigenerativa da carenza di ferro è causata solo raramente da una ridotta 
assunzione di ferro con la dieta o da un malassorbimento a livello intestinale (queste 
condizioni sono più frequenti nei puledri); nella maggior parte dei casi deriva da perdite 
ematiche esterne croniche, e per questo è stata trattata insieme alle anemie da perdita 
ematica. 
 
Le anemie non rigenerative sono generalmente normocitiche normocromiche; l’unica 
eccezione riguarda la carenza di ferro, che può portare ad anemia microcitica 
ipocromica. Sono anemie che si sviluppano in genere lentamente, a causa della lunga 
emivita dei globuli rossi equini (circa 140-150 giorni). 
Sono caratterizzate dalla mancanza di segni di rigenerazione nel sangue periferico e nel 
midollo osseo. L’esame del midollo evidenzierà un rapporto tra serie mieloide ed 
eritroide (rapporto M:E) aumentato, superiore a 1.5. Un riscontro di questo tipo può 
essere dovuto a una diminuzione dell’eritropoiesi (ipoplasia eritroide), a un aumento 
della granulopoiesi (iperplasia mieloide) o ad entrambe le condizioni. Se l’animale 
presenta una cellularità midollare aumentata e un leucogramma infiammatorio, 
l’aumento del rapporto M:E è verosimilmente dovuto a iperplasia mieloide, mentre se 
l’animale presenta cellularità midollare diminuita e anemia non rigenerativa, l’aumento 
del rapporto è verosimilmente dovuto a ipoplasia eritroide. La questione è complicata 
dal fatto che in realtà i due processi possono essere simultanei: ad esempio, un animale 
con una patologia infiammatoria mostrerà probabilmente una iperplasia mieloide che 
determina aumento del rapporto M:E, ma probabilmente avrà anche un’anemia da 
infiammazione cronica con soppressione dell’eritropoiesi che risulta in una ipoplasia 
eritroide che contribuisce ad aumentare il rapporto M.E. 
All’esame dello striscio ematico, non sono solitamente presenti variazioni morfologiche 
diagnostiche significative sui globuli rossi. 
Per un approccio diagnostico corretto, è importante valutare se insieme all’anemia sono 
presenti leucopenia e/o trombocitopenia. La pancitopenia (diminuzione di leucociti, 
eritrociti e piastrine) e la bicitopenia (diminuzione che coinvolge due dei tre elementi) 
suggeriscono generalmente una malattia all’interno del midollo, e per una corretta 
diagnosi richiedono generalmente l’esecuzione di una biopsia o un aspirato midollare. 
Mediante l’esame del midollo osseo si può mettere in evidenza la causa specifica di 
eritropoiesi inefficace (per esempio ipoplasia, aplasia o infiltrazione neoplastica). 
 
3.2.6.1  Anemia non rigenerativa secondaria a patologie croniche  
In genere, l’insufficiente produzione di globuli rossi a livello midollare si manifesta in 
seguito ad altre condizioni croniche che lentamente determinano un’anemia non 
rigenerativa caratterizzata da sintomatologia aspecifica. 
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L’anemia conseguente a malattie croniche di natura infettiva, infiammatoria o 
neoplastica, rappresenta la forma più comune di anemia nel cavallo. Le cause sono i 
disturbi infiammatori cronici, le infezioni croniche, i traumi o le necrosi tissutali, 
specialmente associate a tumori maligni. 
L’emogramma presenta anemia non rigenerativa da lieve a moderata (con PCV 20-
30%), generalmente normocitica normocromica, che non peggiora.  
La patogenesi dell’anemia è generalmente multifattoriale: le malattie croniche 
determinano una diminuzione dell’emivita degli eritrociti (Weiss e Krehbiel, 1983), una 
ridotta risposta midollare all’eritropoietina circolante e un’alterata mobilizzazione del 
ferro.  
Nei piccoli animali, alcuni autori hanno proposto che l’anemia dei disordini 
infiammatori cronici sia il risultato di una risposta adattativa dell’organismo per limitare 
l’accesso dei microrganismi alle riserve corporee di ferro (Feldman et al., 1981). 
Ricerche relativamente recenti hanno messo in evidenza che il mediatore chiave 
dell’anemia da infiammazione sia l’epcidina, una proteina di fase acuta inibitoria 
sintetizzata principalmente negli epatociti in risposta a varie citochine infiammatorie e 
in grado di regolare il metabolismo del ferro (Ganz, 2003). Il sequestro di ferro da parte 
del midollo osseo e del sistema reticoloendoteliale, e un minore o assente rilascio di 
ferro da queste riserve, provoca una mancata disponibilità di questo elemento per la 
sintesi del gruppo eme della molecola di emoglobina. I livelli di ferro sierico sono 
generalmente diminuiti, e occasionalmente l’anemia da malattie infiammatorie croniche 
può presentarsi microcitica ipocromica. Per distinguere l’anemia da carenza di ferro con 
l’anemia da malattie infiammatorie croniche, specialmente quando anche quest’ultima 
si presenta microcitica ipocromica, occorre valutare le riserve di ferro. A differenza 
dell’anemia da carenza di ferro, in caso di alterato metabolismo del ferro da flogosi 
cronica si riscontrano TIBC normale o diminuito (invece aumentato nella carenza di 
ferro), ferritina sierica e depositi di ferro midollari normali o elevati (invece diminuiti 
nella carenza di ferro), e % di saturazione della transferrina normale o diminuita 
(diminuita nella carenza di ferro).  
Oltre all’alterato metabolismo del ferro, l‘anemia da disordini infiammatori cronici 
deriva anche da una inibizione dell’eritropoiesi midollare causata da varie citochine 
infiammatorie, che agiscono tramite un effetto tossico diretto sui precursori eritroidi 
(formazione di radicali liberi o induzione dell’apoptosi), e diminuendo l’espressione dei 
recettori per l’eritropoietina. 
Nelle malattie infiammatorie croniche, la concentrazione delle proteine totali è 
generalmente normale; in alcuni casi risulta aumentata per incrementi delle proteine di 
fase acuta e delle globuline. Spesso si osserva un’elevata concentrazione di fibrinogeno, 
e a volte è presente una moderata leucocitosi con leucogramma infiammatorio. 
L’iperfibrinogenemia è più indicativa di presenza di un disordine infiammatorio di 
quanto lo sia la conta leucocitaria totale in più del 50% dei casi. 
L’anemia da patologie infiammatorie croniche o neoplasie è associata molto raramente a 
segni clinici di diminuita ossigenazione tissutale, e generalmente si presenta silente da 
un punto di vista clinico. L’animale può presentare sintomi aspecifici come letargia, 
febbre, anoressia, perdita di peso e notevole incremento della frequenza cardiaca e 
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respiratoria se sottoposto a stress o esercizio fisico. 
 
L’anemia non rigenerativa rappresenta una frequente complicazione dell’insufficienza 
renale cronica (CRF, Chronic Renal Failure) nell’uomo e negli animali domestici. La 
causa principale di anemia in questi pazienti è la minor produzione di eritropoietina 
nelle cellule interstiziali renali, con conseguente ridotta eritropoiesi. Le altre cause 
concomitanti riconosciute nell’uomo includono la minore emivita eritrocitaria per la 
presenza di tossine uremiche che possono causare emolisi extravascolare, la 
soppressione dell’eritropoiesi midollare (da parte delle tossine uremiche o delle 
eventuali citochine infiammatorie) e le emorragie croniche da ulcere nel tratto gastro-
intestinale. 
All’esame citologico dello striscio ematico periferico dei cavalli con alcune patologie 
renali possono essere riscontrati echinociti. Negli animali con insufficienza renale 
cronica si possono osservare perdita di peso, poliuria e polidipsia. 
 
3.2.6.2 Anemia non rigenerativa da soppressione midollare  
Le anemie non rigenerative con soppressione selettiva dell'eritropoiesi midollare sono 
rare nel cavallo. L'ipoplasia selettiva della serie eritroide è stata documentata nei cavalli 
come sequela della somministrazione di eritropoietina ricombinante umana (Piercy et 
al., 1998). Si pensa che l’anemia derivi dalla produzione di anticorpi che cross-
reagiscono con l’eritropoietina endogena, inibendo l’eritropoiesi. 
La pancitopenia (diminuzione del numero di eritrociti, leucociti e piastrine circolanti) è 
stata invece descritta in cavalli con disordini aplastici midollari, e nella mieloftisi. 
L’anemia è generalmente grave o moderata, con sviluppo cronico, normocitica 
normocromica.  
La diminuzione dell’ematocrito non è accompagnata generalmente da una concomitante 
diminuzione delle proteine plasmatiche totali (proteine totali normali). 
La mieloftisi è la sostituzione del normale tessuto emopoietico del midollo per 
infiltrazione di cellule neoplastiche (specialmente neoplasie mieloidi, con proliferazione 
di un solo clone cellulare a discapito delle altre linee, e più raramente neoplasie 
metastatiche) o in seguito a mielofibrosi. La mielofibrosi è la proliferazione di tessuto 
fibroso nel midollo che può derivare da danno midollare causato da infiammazioni, 
necrosi, neoplasie e agenti tossici. 
La mielodisplasia implica un accumulo di cellule anormali all’interno del midollo. 
Queste cellule non sono generalmente displastiche nel vero senso del termine, ma 
piuttosto risultano da neoplasie mieloproliferative. Le neoplasie ematopoietiche sono 
comunque rare nel cavallo, e sono descritte in seguito. Nella mieloftisi e nella 
mielodisplasia si riscontra generalmente anemia, leucopenia e trombocitopenia. La 
diagnosi definitiva si basa sull’identificazione di cellule anormali negli aspirati 
midollari, e solo occasionalmente anche nel sangue periferico. 
La pancitopenia aplastica o anemia aplastica si verifica in conseguenza di una lesione 
alle cellule staminali o al microambiente midollare, con interruzione dell’interazione tra 
questi due elementi, che determina incapacità di differenziazione delle cellule staminali. 
E’ caratterizzata da una deplezione dei precursori ematopoietici nel midollo osseo dei 
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cavalli colpiti. L’insufficienza della differenziazione delle cellule staminali midollari 
può essere congenita o più frequentemente acquisita. L’anemia aplastica acquisita può 
essere la conseguenza di infezioni virali o batteriche, patologie epatiche o renali 
croniche, neoplasie, radiazioni, terapie farmacologiche (il fenilbutazone e il 
cloramfenicolo sono riportati come causa di aplasia sia temporanea che irreversibile) o 
disordini autoimmuni. La maggior parte dei casi di anemia aplastica riportati in 
letteratura è considerata idiopatica, e non si evidenziano fattori predisponenti.  
Sia la mieloftisi che l’anemia aplastica sono accompagnate da pancitopenia. Siccome 
l’emivita delle piastrine e dei leucociti è più breve di quella degli eritrociti, la 
leucopenia (neutropenia e monocitopenia) e la trombocitopenia generalmente precedono 
l’anemia, e i sintomi quali le emorragie (epistassi, sanguinamento prolungato post-
iniezione) e le petecchie (trombocitopenia), l’infezione (leucopenia) e l’ipertermia 
(leucopenia) precedono le manifestazioni cliniche dell’anemia. La diagnosi si basa sulla 
dimostrazione della pancitopenia periferica e sull’analisi del midollo. Il midollo 
aplastico o ipoplastico è di colore giallo per l’infiltrazione di tessuto adiposo, con vari 
tipi cellulari, ma il numero di cellule eritroidi, mieloidi e megacariocitiche è 
notevolmente ridotto (Duncan et al., 1994). 
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Capitolo 4 
 
I disordini dei leucociti  
 
 
4.1  Introduzione: interpretazione del leucogramma equino 
 
La valutazione sistematica del leucogramma equino offre informazioni preziose per la 
diagnosi, la prognosi, la risposta alle terapie e il controllo di una gran varietà di 
disordini infiammatori e infettivi. 
Il leucogramma equino comprende la conta leucocitaria totale (WBC), la conta 
leucocitaria differenziale (in % relativa e conte assolute), e la valutazione dello striscio 
ematico periferico, per determinare la morfologia leucocitaria e verificare la conta 
leucocitaria differenziale.  
Le anomalie della conta leucocitaria totale (leucocitosi o leucopenia) sono utili 
solamente per catturare l’attenzione del clinico e indirizzarlo a interpretare le anomalie 
della conta leucocitaria differenziale, molto più significative ai fini della valutazione 
clinica. Infatti, quando la conta leucocitaria totale è alterata, è molto probabile che vi 
siano una o più anomalie nella conta leucocitaria differenziale (Sellon, 2004).  
Se la conta leucocitaria totale è aumentata, la leucocitosi viene considerata lieve dai 
10.000 ai 14,000 leucociti/μL, moderata dai 14,000 ai 20,000 leucociti/μL, marcata dai 
20,000 ai 30,000 leucociti/μL, ed estrema per concentrazioni maggiori a 30,000 
leucociti/μL (Jain, 1986; Lubas, 2000; Gavazza et al., 2002). 
 
Leucocitosi LIEVE: 10.000-14.000 WBC/μL 
10-14 x 10
3  
WBC/μL 
10-14 x 10
9
 WBC/L 
Leucocitosi MODERATA: 14.000-20.000 WBC/μL 
14-20 x 10
3
 WBC/μL 
14-20x 10
9 
 WBC/L 
Leucocitosi MARCATA:  20.000-30.000 WBC/μL 
20-30 x 10
3
 WBC/μL 
20-30 x 10
9
 WBC/L 
Leucocitosi ESTREMA: >30.000 WBC/μL 
>30 x 10
3
 WBC/μL 
>30 x 10
9
 WBC/L 
 
Il termine leucopenia si riferisce nel cavallo alla presenza di concentrazioni leucocitarie 
inferiori a 5500 leucociti/μL (<5.5 x 109 WBC/L) (Gavazza et al., 2002). Mentre la 
leucocitosi può essere fisiologica o patologica, la leucopenia è sempre considerata 
patologica. 
Generalmente la leucocitosi e la leucopenia sono correlate rispettivamente a neutrofilia 
e neutropenia, poiché i neutrofili sono la classe di leucociti predominante nel comparto 
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vasale dell’animale sano.  
Riguardo alla conta leucocitaria differenziale effettuata dal contacellule automatico, 
sono preferibili le conte assolute, perché se la percentuale relativa di un tipo cellulare è 
aumentata, potrebbe dipendere sia da un incremento di cellule di questo tipo che da una 
diminuzione di cellule di altro tipo. Inoltre, è utile che la presenza di eventuali 
leucocitosi o leucopenie rilevate dagli analizzatori automatici sia verificata all’esame 
microscopico dello striscio di sangue, specialmente quando queste rilevazioni non sono 
concordi con la presentazione clinica del paziente. 
 
I leucociti circolanti rappresentano il risultato della produzione dinamica da parte del 
midollo osseo, del rilascio di queste cellule nella circolazione periferica e del loro 
immagazzinamento in differenti organi o pool. Possono presentarsi a diversi stadi 
maturativi, come cellule completamente mature (neutrofili-NEU, eosinofili-EOS, 
monociti-MON, linfociti-LYM e basofili-BAS), o come cellule immature (neutrofili 
banda-NEUband, metamielociti, mielociti o progranulociti) (Grondin et al., 2010). 
 
Diversi fattori fisiologici possono influenzare i valori del leucogramma nella specie 
equina, tra cui ora del prelievo, razza, età, sesso, esercizio, allenamento e stato 
riproduttivo (Satué et al., 2012). Le principali leucocitosi fisiologiche sono quelle 
riscontrabili in caso di eccitazione ed esercizio fisico intenso, e negli animali giovani. 
Tutti questi fattori sono stati ampiamente spiegati nel capitolo 2, e sono responsabili 
degli ampi intervalli di riferimento dei parametri leucocitari del cavallo nella maggior 
parte dei laboratori. Conoscendo la specifica razza equina in causa, questi intervalli si 
restringono. 
 
4.2  I neutrofili 
 
4.2.1  Fisiologia 
 
Si possono descrivere tre sedi principali di localizzazione dei neutrofili:  
1. Il midollo osseo, dove si possono riconoscere tre compartimenti fisiologici di 
neutrofili: un comparto proliferativo, un comparto con cellule in maturazione e 
un comparto di accumulo. Il comparto proliferativo comprende la popolazione di 
neutrofili in continua divisione, che include i mieloblasti (il primo precursore 
riconoscibile dei neutrofili), i promielociti, e i mielociti; il comparto con cellule 
in via di maturazione comprende i metamielociti e i neutrofili banda; il comparto 
di accumulo contiene una riserva di neutrofili maturi pronti per essere immessi 
nella circolazione periferica. Nel cavallo sano, il comparto di accumulo 
midollare contiene approssimativamente una riserva di neutrofili sufficiente per 
5 giorni. Il rilascio di neutrofili dal midollo osseo nella circolazione dipende 
dalle richieste tissutali e dalla produzione di diverse citochine;  
2. Il comparto vasale: i neutrofili equini maturi o segmentati sono la classe di 
leucociti (e di granulociti) predominante nel comparto vasale dell'animale sano. 
Dopo il passaggio nella circolazione, i neutrofili si distribuiscono in modo equo 
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metà nel pool circolante, e metà immagazzinati nel pool marginale (Gavazza et 
al., 2002), aderenti all'endotelio di diversi organi (come polmoni o intestino, non 
vengono ovviamente contati in un leucogramma). Il pool marginale serve come 
riserva di neutrofili, e lo scambio tra il pool circolante e il pool marginale è 
pressochè continuo. I neutrofili si spostano tra pool circolante e pool marginale 
in risposta a vari stimoli endogeni o esogeni: ad esempio, il pool marginale dei 
neutrofili viene mobilizzato nel pool circolante il risposta all’esercizio fisico, al 
rilascio di adrenalina o allo stress.  
Nel cavallo il tempo di permanenza dei neutrofili nella circolazione sanguigna è 
di circa 10.5 ore, e si rinnovano circa 1.5 volte al giorno (Lassen e Swardson, 
1995; Welles, 2000). In seguito, lasciano il flusso sanguigno e migrano nei 
tessuti. Il pool marginale di neutrofili aderisce all'endotelio vascolare, soprattutto 
dei piccoli vasi, e questo facilita la loro migrazione nei tessuti; 
3. I tessuti: la migrazione dei neutrofili nei tessuti costituisce un movimento 
unidirezionale, in quanto non ritorneranno mai nella circolazione periferica. Nei 
tessuti, i neutrofili sono attivi per 1-2 giorni, quindi vengono fagocitati dal 
sistema monociti-macrofagi o eliminati attraverso le superfici mucosali (Welles, 
2000). I meccanismi coinvolti nella fagocitosi dei neutrofili senescenti non sono 
stati investigati in modo specifico per il cavallo, ma si pensa che il meccanismo 
sia lo stesso descritto nelle altre specie: l’apoptosi o morte cellulare 
programmata dei neutrofili porta ad un riconoscimento di queste cellule dai 
macrofagi, con incremento della fagocitosi. Durante i processi infiammatori 
tissutali avviene un rilascio di sostanze chemiotattiche che favoriscono la 
migrazione dei neutrofili dal letto vascolare fino nei tessuti. I neutrofili 
ingeriscono ed uccidono eventuali microrganismi responsabili di un’infezione, e 
rilasciano ulteriori sostanze che propagano l’infiammazione nel sito di flogosi. 
 
4.2.2  Alterazioni quantitative dei neutrofili 
 
4.2.2.1 Neutrofilia 
Per neutrofilia si intende la presenza nel sangue di un numero di neutrofili superiore a 7 
x 10
9
 neutrofili/L (>7000 neutrofili/μL).  
La neutrofilia riconosce tre principali meccanismi patogenetici: aumento della 
produzione da parte del midollo osseo (come avviene in caso di flogosi acute, tramite la 
produzione di citochine infiammatorie), diminuzione della marginazione dei neutrofili 
(come avviene in risposta alle catecolamine), e aumentata immissione in circolo delle 
scorte di neutrofili presenti nel midollo e nel pool marginale (come avviene in risposta 
agli steroidi).  
Le cause di neutrofilia possono essere così schematizzate: 
1. Neutrofilia fisiologica: un lieve o moderato aumento del numero di neutrofili (7-
15 x 10
9
/L o 7000-15000/μL) si può verificare nel cavallo per l’azione 
dell’adrenalina in risposta a stimoli eccitatori, alla paura e all’esercizio fisico, 
che determina lo spostamento dei neutrofili dal pool marginale al pool 
circolante.  
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I tipici riscontri di laboratorio sono un incremento dei valori di RBC, HCT e 
Hgb (eritrocitosi relativa da contrazione splenica) ed una leucocitosi fisiologica 
moderata (che spesso raggiunge 12000–25000 leucociti/μL). Questa si presenta 
tipicamente con neutrofilia senza segni di left-shift (neutrofilia matura), 
linfocitosi (6000-14000 linfociti/μL) e diminuzione del rapporto N:L; in alcuni 
casi si riscontrano anche eosinofilia e monocitosi (Snow et al., 1983; Welles, 
2000; Gavazza et al., 2002). Talvolta si osserva trombocitosi. Questi 
cambiamenti del leucogramma sono generalmente transitori, il pool marginale 
dei neutrofili viene nuovamente ripristinato in 20-30 minuti dall'inizio di questa 
risposta fisiologica e le conte linfocitarie tornano ai valori basali entro un'ora 
(Rossdale et al., 1982).  
2. Stress e risposta agli steroidi: un moderato aumento del numero di neutrofili può 
conseguire nel cavallo al rilascio di corticosteroidi endogeni in risposta allo 
stress, oppure alla somministrazione esogena di corticosteroidi. I fattori 
stressanti che provocano rilascio endogeno di corticosteroidi possono essere 
fisiologici (come il trasporto per distanze molto lunghe e lo stress durante le gare 
sportive), oppure patologici (come il dolore, la febbre e i traumi). Nel cavallo, 
questa risposta agli steroidi si può verificare anche in seguito ad esercizi molto 
intensi, dopo una gara di endurance o in corso di malattie infiammatorie 
croniche. Un eccesso di corticosteroidi circolanti si può verificare nel cavallo 
anche in caso di adenoma o iperplasia ipofisaria, la causa principale del Cushing 
o iperadrenocorticismo equino.  
Il leucogramma da stress è tipicamente caratterizzato da leucocitosi moderata, 
neutrofilia matura (senza left-shift) o neutrofilia con right-shift 
(ipersegmentazione dovuta a invecchiamento dei neutrofili, la cui capacità di 
migrare dal torrente circolatorio ai tessuti è ridotta), linfopenia, aumento del 
rapporto N:L ed eosinopenia. Le conte monocitarie sono variabili (Gavazza et 
al., 2002; Jain, 1986; Lassen e Swardson, 1995).  
3. Risposta infiammatoria acuta: questa neutrofilia patologica può essere osservata 
in una gran varietà di patologie infiammatorie acute, ed è causata da aumento 
della produzione midollare di neutrofili in risposta a svariate citochine pro-
infiammatorie; la causa più comune sono le infezioni batteriche, e la neutrofilia 
è maggiore se il processo infettivo è localizzato (ascessi) (Satué et al., 2014). La 
neutrofilia di rimbalzo è comune negli stadi avanzati dell’endotossiemia, dopo la 
neutropenia causata dalle endotossine, e rappresenta generalmente un segno 
prognostico positivo. Cause meno comuni di neutrofilia patologica da 
infiammazione comprendono le necrosi tissutali neoplastiche, i gravi danni 
tissutali (traumi, ustioni) o le chirurgie, le infezioni parassitarie o micotiche, e le 
patologie immunomediate. 
L’infiammazione acuta (infettiva o meno), in qualsiasi parte del corpo avvenga, 
provoca marcata leucocitosi e marcata neutrofilia (>15 x 10
9
/L o 15000/μL). 
L’indicatore più sensibile di una malattia infiammatoria è la presenza di un 
aumentato numero di neutrofili immaturi circolanti (Gavazza et al., 2002), 
chiamato comunemente left-shift o deviazione a sinistra. Il left-shift è riferito alla 
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deviazione a sinistra della formula di Arneth, che esprime la percentuale delle 
lobature nucleari dei granulociti; la popolazione dei neutrofili è “deviata” verso 
forme più immature, con nucleo poco lobato. Generalmente la forma più 
comune di neutrofilo immaturo in circolo è il neutrofilo banda, ma se la 
patologia si protrae o è particolarmente grave possono comparire in circolo 
anche cellule più immature. Un left-shift è considerato significativo se vi sono 
più di 300 neutrofili banda per microlitro di sangue (>300 NEUband/μL, 
corrispondenti a 0.3 x 10
9
 NEUband/L), oppure, in caso di neutropenia, se i 
neutrofili banda rappresentano almeno il 10% dell’intera popolazione di 
neutrofili. Il left-shift è considerato rigenerativo (indice di flogosi acuta) se il 
numero di neutrofili banda risulta aumentato sopra gli intervalli di riferimento 
normali, ma il numero di neutrofili maturi è comunque superiore al numero di 
neutrofili banda; il numero di leucociti totali è generalmente aumentato. Il left-
shift è invece considerato degenerativo se sono presenti forme cellulari più 
immature (come metamielociti e mielociti) in aggiunta ai neutrofili banda, e il 
numero di neutrofili immaturi supera il numero dei neutrofili maturi o 
segmentati; la conta leucocitaria totale e i neutrofili totali risultano normali o 
diminuiti. Il left-shift degenerativo è indicativo di flogosi gravissima, è 
caratteristico della setticemia o sepsi batterica grave, e indica che il midollo è 
incapace di mantenere il numero di neutrofili circolanti per far fronte 
all’aumento delle richieste periferiche; spesso in concomitanza con il left-shift 
degenerativo sono presenti neutrofili tossici (Gavazza et al., 2002). 
Generalmente, l’ampiezza della deviazione a sinistra e il grado di cambiamento 
dei neutrofili ad aspetto tossico indicano la gravità della malattia. I neutrofili 
immaturi e i neutrofili tossici presentano una funzionalità ridotta rispetto ai 
neutrofili maturi. Nel cavallo, i neutrofili con aspetto tossico sono spesso 
osservati in corso di infezioni sostenute da Gram-negativi e di affezioni gastro-
intestinali (salmonellosi, coliti, torsioni od ostruzioni intestinali) che 
determinano endotossiemia. Una volta eliminata la causa primaria, i 
cambiamenti tossici dei neutrofili scompaiono nel giro di 12-24 ore. 
Durante la guarigione da un episodio infiammatorio o infettivo acuto, l’intensità 
del left-shift generalmente diminuisce, poiché le richieste tissutali di neutrofili 
diminuiscono e il midollo è in grado di ricostituire il pool di riserva di neutrofili 
maturi. La persistenza della leucocitosi neutrofilica con left-shift minimo o 
assente indica la presenza di un disordine infiammatorio suppurativo cronico. 
Se l’infiammazione (infettiva o meno) è cronica (ovvero dura da una settimana o 
più), il left-shift è raro, e i cavalli presentano spesso solo una lieve neutrofilia 
matura con conte leucocitari totali (WBC) normali o solo lievemente aumentate 
(Gavazza et al., 2002, Lubas, 2000). La neutrofilia è matura perché l’aumentata 
granulopoiesi per un periodo di tempo prolungato ha consentito di rifornire il 
pool di riserva di neutrofili midollare, cosicchè in circolo vengono rilasciati solo 
neutrofili maturi, e inoltre la produzione midollare supera le richieste tissutali. 
Spesso si riscontrano anemia non rigenerativa da patologie croniche e 
iperfibrinogenemia. 
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4. Leucemie granulocitiche: le leucemie granulocitiche sono caratterizzate da 
neutrofilia marcata e aumento del numero di cellule atipiche circolanti. Può 
essere presente bicitopenia o pancitopenia. 
 
Per un approccio corretto alla neutrofilia, occorre valutarne in primo luogo la gravità: 
una neutrofilia marcata (>15 x 10
9
/L o 15000/μL) è spesso l’espressione di 
un’infiammazione, infettiva o meno, oppure di una leucemia granulocitica; la neutrofilia 
fisiologica e la neutrofilia da steroidi sono invece caratterizzate più frequentemente da 
neutrofilia moderata (7-15 x 10
9
/L o 7000-15000/μL). In secondo luogo occorre 
valutare se sia presente o meno left-shift: se la neutrofilia è marcata, ed è presente left-
shift, la causa potrebbe essere una flogosi acuta. Se il left-shift non è presente, può 
essere utile valutare se insieme alla neutrofilia sia presente linfocitosi (neutrofilia 
fisiologica da rilascio di catecolamine) o linfopenia (neutrofilia da steroidi). 
Per una corretta interpretazione, può essere utile valutare anche altri parametri 
dell’emogramma e soprattutto del profilo biochimico, come la concentrazione sierica di 
proteine di fase acuta (indicatore di flogosi più precoce rispetto al leucogramma), la 
concentrazione di fibrinogeno (aumentata negli stati infiammatori), il rapporto tra 
concentrazione di proteine plasmatiche totali e fibrinogeno (rapporto PPT:F, ridotto in 
caso di flogosi, <10), e la concentrazione di ferro sierico (ridotta in caso di flogosi, è un 
indicatore di infiammazione più sensibile dell’aumento del fibrinogeno o della 
diminuzione del rapporto PPT:F). Infine, bisogna ricordare che la neutrofilia può essere 
presente anche in caso di stimolazione midollare da emorragia o emolisi acute (Satué et 
al., 2014). 
 
4.2.2.2 Neutropenia 
Per neutropenia si intende la presenza nel sangue di un numero di neutrofili inferiore a 
2.5 x 10
9
 neutrofili/L (<2500 neutrofili/μL). A differenza della neutrofilia, la 
neutropenia è sempre patologica.  
La neutropenia può essere acuta, se dura da 24-48 ore, o cronica, se è presente da 
diversi giorni, settimane o mesi. 
Le patologie che provocano neutropenia sono generalmente gravi e acute, e inoltre la 
neutropenia mette il paziente a rischio di infezioni batteriche secondarie. Una 
neutropenia presente da più di tre giorni impone una prognosi cauta. 
Molti degli stessi disordini che causano neutrofilia possono portare in seguito a 
neutropenia. 
La neutropenia riconosce tre principali meccanismi patogenetici, che possono essere 
coinvolti singolarmente o in associazione: 1) eccessiva richiesta di neutrofili per 
aumentato bisogno da parte dei tessuti, che supera le capacità di produzione midollare; 
2) spostamento temporaneo dei neutrofili dal pool circolante al pool marginale; 3) 
ridotta produzione midollare di neutrofili.  
L’eccessiva richiesta di neutrofili nei tessuti, e lo spostamento dei neutrofili dal pool 
circolante al pool marginale, sono le cause più frequenti di neutropenia nel cavallo. In 
corso di aumentato bisogno da parte dei tessuti o di endotossicosi, vengono richiesti più 
neutrofili di quanto sia in grado di produrne il midollo. Nel cavallo adulto spesso la 
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causa di neutropenia acuta è la presenza di vari disordini gastrointestinali acuti, poiché 
frequentemente questi sono associati ad endotossiemia (per esempio salmonellosi, 
torsioni o ostruzioni intestinali, enteriti, coliti, peritoniti). Le endotossine provocano la 
marginazione dei neutrofili circolanti con sequestro nei capillari polmonari; nel cavallo 
la somministrazione sperimentale di endotossine provoca neutropenia entro 90 minuti, 
con ritorno ai valori normali in 6-18 ore (Ward et al., 1987); quando cessa l’esposizione 
alle endotossine, si può sviluppare una neutrofilia di rimbalzo entro 24 ore. Nel puledro 
la neutropenia acuta suggerisce la presenza di setticemia. Anche altre infezioni acute a 
diversa eziologia, batteriche, virali (Arterite virale equina, Anemia infettiva equina, 
Herpesvirus equino di tipo I), e da rickettsie, possono essere responsabili di neutropenia 
acuta. 
L’eccessiva richiesta di neutrofili nei tessuti può determinare neutropenia cronica. La 
neutropenia accompagna molti disordini infettivi o infiammatori gravi, specialmente se 
coinvolgono ampie superfici, come le pleuriti, le polmoniti, le peritoniti, gli ascessi 
negli organi interni, le ustioni, le enteriti, le vasculiti o i disordini immunomediati.  
Se le cause di neutropenia sono un’eccessiva richiesta di neutrofili nei tessuti, che 
supera le capacità di produzione midollare, o uno spostamento temporaneo dei neutrofili 
dal pool circolante al pool marginale, la neutropenia è accompagnata da leucopenia. 
Possono essere presenti deviazione a sinistra, neutrofili tossici e segni di alterazioni 
degenerative. L’aumento di cellule immature è dovuto al fatto che man mano che la 
richiesta di neutrofili aumenta, il midollo rilascia progressivamente cellule più immature 
nella circolazione (Duncan et al., 1994). In presenza di neutropenia un left-shift è 
considerato significativo se i neutrofili banda rappresentano almeno il 10% dell’intera 
popolazione di neutrofili. La presenza di left-shift degenerativo è considerato un indice 
prognostico negativo, e indica deplezione delle riserve midollari di neutrofili. Una 
neutropenia che persiste da diversi giorni, con left-shift e alterazioni tossiche in animali 
che stanno ricevendo una terapia appropriata suggerisce una prognosi riservata o 
infausta. 
La ridotta produzione midollare di neutrofili da soppressione della granulopoiesi è 
piuttosto rara, ma segnalata in cavalli e pony, e porta allo sviluppo di una neutropenia 
cronica senza left-shift. L’esposizione a radiazioni ionizzanti e chemioterapici può 
portare a una grave neutropenia. Nelle patologie primarie del midollo, la neutropenia è 
spesso una manifestazione della pancitopenia. Queste comprendono la mieloftisi 
(specialmente da neoplasie come il linfoma e le leucemie), la mielofibrosi, l’anemia 
aplastica, i disordini mieloproliferativi (inclusa la leucemia granulocitica),e le patologie 
granulomatose (Muñoz et al., 2009). La neutropenia immunomediata è stata descritta 
nell’uomo e nel puledro.  
 
4.2.3  Alterazioni qualitative dei neutrofili 
 
I neutrofili immaturi, il cui tipo più comune è il neutrofilo banda, sono visibili più 
raramente all'esame dello striscio ematico periferico del cavallo, poiché nella specie 
equina, in confronto ad altre specie (ad esempio cane e gatto), non si evidenzia un 
marcato left-shift negli stati infiammatori; per questo motivo l'iperfibrinogenemia viene 
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utilizzata frequentemente come indicatore addizionale di infiammazione. In caso di 
infezione batterica, i neutrofili banda possono essere presenti nel sangue periferico, e 
rappresentare tra l'1% e il 10% dei leucociti totali nella conta leucocitaria differenziale 
(Welles, 2000). I neutrofili banda rappresentano lo stadio immediatamente precedente ai 
neutrofili maturi o segmentati, spesso sono leggermente più grandi dei neutrofili maturi, 
e si distinguono da quest'ultimi per la forma del nucleo, che manca della normale 
segmentazione, per la presenza di cromatina meno addensata e per l'assenza di margini 
nucleari irregolari (i margini nucleari sono quasi paralleli). Il citoplasma è simile a 
quello dei neutrofili segmentati (Jain, 1993; Welles, 2000). 
 
Le alterazioni tossiche nei neutrofili circolanti (neutrofili tossici) sono associate a stati 
tossici generali, come presenza di infezione batterica sistemica o lesioni infiammatorie 
acute e gravi. Sono causate da un’accelerata produzione dei neutrofili nel midollo sotto 
l’influenza di vari mediatori infiammatori, citochine e sostanze prodotte dagli agenti 
infettivi, che diminuiscono il tempo totale di maturazione dei neutrofili nel midollo. 
Infatti, molte di queste anomalie morfologiche si sviluppano nei neutrofili prima che 
questi lascino il midollo osseo. I neutrofili tossici sono generalmente di grandi 
dimensioni (anche detti neutrofili giganti), e presentano alterazioni morfologiche sia del 
nucleo che del citoplasma. Il nucleo si presenta rigonfio, con ridotta segmentazione in 
lobi, e cromatina meno addensata. Le alterazioni tossiche del citoplasma includono 
aumentata basofilia (da persistenza di grandi quantità di reticolo endoplasmatico rugoso 
e poliribosomi), presenza di vacuoli, presenza di granulazioni tossiche (persistenza dei 
granuli primari normalmente osservati nei promielociti midollari, con aumentata 
permeabilità ai coloranti, che appaiono acidofili, color porpora) e la comparsa di corpi 
di Döhle (inclusioni grigio-bluastre da aggregati di reticolo endoplasmatico rugoso). I 
cambiamenti morfologici osservabili in ordine di frequenza nel cavallo sono 
l’aumentata basofilia del citoplasma, i corpi di Döhle e le vacuolizzazioni 
citoplasmatiche. La presenza di granulazioni tossiche indica generalmente la presenza di 
infezioni batteriche da Gram-negativi o alterazioni intestinali che provocano un 
assorbimento elevato di endotossine. Cambiamenti morfologici più rari sono 
l’aumentata visualizzazione dei granuli citoplasmatici azzurrognoli, il gigantismo 
cellulare e la binucleazione (Sellon, 2004). 
 
Figura 4.1. Striscio ematico periferico di cavallo, colorazione di Wright modificata; neutrofili tossici 
equini che presentano leggero rigonfiamento cellulare, rigonfiamento nucleare con ridotta segmentazione 
in lobi, basofilia e vacuolizzazioni citoplasmatiche (da: Welles, 2000). 
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Figura 4.2. Striscio ematico periferico di cavallo, colorazione di Wright modificata; neutrofilo banda 
tossico che presenta basofilia citoplasmatica e un corpo di Döhle (da: Welles, 2000). 
 
 
Figura 4.3. Striscio ematico periferico di cavallo, colorazione di Wright modificata; neutrofilo banda con 
granulazioni tossiche (da: Welles, 2000). 
 
Le alterazioni degenerative dei neutrofili derivano da alterata permeabilità della 
membrana cellulare, e includono la degenerazione idropica del nucleo con diffusione 
della cromatina nucleare, così che questa riempie maggiormente il citoplasma della 
cellula (Sellon, 2004). 
 
I neutrofili dei cavalli con infezione da Anaplasma phagocytophilum possono presentare 
inclusioni citoplasmatiche nei neutrofili, che rappresentano la formazione di colonie del 
microrganismo (morule) all’interno di vacuoli citoplasmatici circondati da membrana 
(Madigan e Gribble, 1987). Occasionalmente queste morule, di colore blu o violaceo 
con le colorazioni tradizionali, possono essere riscontrate anche in altri leucociti, come 
negli eosinofili (Burgess et al., 2012). Nei leucociti dei cavalli infetti da Ehrlichia 
risticii, viceversa, non si osservano simili inclusioni. 
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Figura 4.4. Striscio ematico periferico di cavallo, colorazione di Wright modificata; morula di 
Anaplasma phagocytophilum nel citoplasma del neutrofilo più in basso (da: Welles, 2000). 
 
4.3  Gli eosinofili 
 
La quantità di eosinofili nel sangue periferico è in condizioni normali molto bassa, 
poiché la maggior parte di queste cellule migra nei tessuti che rappresentano una 
possibile via d’entrata di particelle estranee e microrganismi nell’organismo, come la 
cute, la mucosa bronchiale, il tratto gastroenterico e il tratto genito-urinario. L'emivita 
degli eosinofili circolanti varia da 2 a 12 ore (Latimer, 1999; Young, 2000). 
 
4.3.1  Alterazioni quantitative degli eosinofili 
 
4.3.1.1 Eosinofilia 
Per eosinofilia si intende la presenza nel sangue di un numero di eosinofili maggiore a 
0.8 x 10
9 
eosinofili/L (>800 eosinofili/μL). 
L’eosinofilia può essere il risultato di un’aumentata produzione midollare, di un 
aumentato rilascio di eosinofili dal pool di riserva midollare, dello spostamento dal pool 
marginale al pool circolante, o della maggiore permanenza di queste cellule nel flusso 
sanguigno. 
L’eosinofilia si rileva più comunemente in presenza di infezioni parassitarie, tra cui 
l’abronemosi, la strongilosi e la pediculosi, o in corso di reazioni allergiche (reazione da 
ipersensibilità di tipo I). Infatti i puledri appena nati non possiedono eosinofili 
circolanti, ma questi presentano un sostanziale aumento a 3 mesi d’età, probabilmente 
dovuto ad esposizione a parassiti o altri antigeni. La possibilità di riscontro di 
eosinofilia e l’intensità dell’eosinofilia sono più elevate in caso di presenza di nematodi 
o comunque parassiti che necessitano di effettuare delle migrazioni tissutali per 
completare il loro ciclo biologico (Parascaris equorum, Strongylus spp, e Dictyocaulus 
arnfieldi). Tuttavia, alcuni studi riportano anche casi di cavalli gravemente infestati da 
parassiti intestinali con conte eosinifiliche normali o basse (Jain, 1986). 
Talvolta l’eosinofilia si riscontra in corso di alcune infezioni micotiche e per interazioni 
tra antigeni e anticorpi (IgE) in tessuti ricchi in mastociti (per esempio pelle, polmoni, 
tratto gastrointestinale e tratto genitale femminile). L’infiammazione in queste sedi può 
provocare eosinofilia secondariamente alla degranulazione dei basofili o dei mastociti 
(Makinen et al., 2008). Comunque, sembra paradossale ma non sempre le 
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infiammazioni eosinofiliche tissutali sono accompagnate da eosinofilia, a causa del 
breve transito ematico degli eosinofili e della loro lunga emivita tissutale (Pass e 
Bolton, 1982). I granulomi eosinifilici tissutali, idiopatici o parassitari, si presentano 
spesso con eosinofilia.  
L’eosinofilia è stata descritta anche in un cavallo con leucemia mieloproliferativa 
eosinofilica (Morris et al.,1984) e nei cavalli con sindrome paraneoplastica da 
linfosarcoma intestinale e carcinoma a cellule di transizione (Duckett e Matthews, 
1997). 
 
4.3.1.2 Eosinopenia 
 
Per eosinopenia si intende la presenza nel sangue di un numero di eosinofili inferiore a 
0.1 x 10
9
 eosinofili/L (<100 eosinofili/μL). Ha un significato diagnostico limitato, 
poiché nei cavalli sani il numero di eosinofili circolanti è molto basso.  
L’eosinopenia si evidenzia spesso in concomitanza con un incremento della 
concentrazione dei corticosteroidi circolanti (è uno dei reperti caratteristici del 
leucogramma da stress), oppure in corso di malattie infettive acute od endotossiche. La 
comparsa degli eosinofili negli emogrammi seriali durante una grave patologia del 
cavallo, spesso costituisce un segno prognostico positivo. 
 
4.4  I basofili 
 
Normalmente presenti in numero molto basso anche nel sangue periferico di animali 
sani, la sopravvivenza dei basofili in circolo è di approssimativamente 6 ore; in seguito 
migrano nei tessuti, dove sopravvivono per altri 10-12 giorni (Sellon, 2004). I basofili 
presentano molte somiglianze morfologiche e funzionali con i mastociti; entrambi sono 
coinvolti nelle reazioni di ipersensibilità di tipo I, mediate da anticorpi IgE. 
Per basofilia si intende la presenza nel sangue di un numero di basofili superiore a 0.3 x 
10
9
 basofili/L (>300 basofili/μL). E’ molto difficile accertare la presenza di basofilia 
all’esame del leucogramma equino, poiché i basofili sono normalmente presenti in 
numero molto basso nel sangue periferico. La basofilia è spesso associata ad eosinofilia, 
poiché l’istamina rilasciata dai basofili risulta chemiotattica per gli eosinofili. Le cause 
più comuni di basofilia sono le reazioni di ipersensibilità, le dermatiti allergiche, 
l’iperlipemia e i disordini infiammatori o neoplastici. La basofilia è stata riscontrata in 
un cavallo con enterocolite basofilica (Pass et al., 1984).  
Poiché sono in assoluto i leucociti meno rappresentati nella circolazione, la basopenia 
non è un rilievo significativo.  
 
4.5  I linfociti 
 
I linfociti sono la seconda popolazione di cellule più rappresentata nel sangue periferico, 
dopo i neutrofili, e i principali responsabili della difesa immunitaria dell'organismo; 
sono i mediatori primari della risposta immunitaria umorale e cellulo-mediata. I linfociti 
circolanti sono soprattutto linfociti T, e rappresentano solo una piccola percentuale del 
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pool totale di linfociti. La maggior parte dei linfociti si trova infatti nella milza, nei 
linfonodi e negli altri tessuti linfoidi dell’organismo. La milza contiene la maggior parte 
dei linfociti del cavallo adulto, e infatti gioca un ruolo molto importante nella difesa 
immunitaria del soggetto. L'emivita dei linfociti varia dai 20 ai 200 giorni (Schalm e 
Carlson, 1982), con una permanenza media nella circolazione di 30 ore. I linfociti 
presenti nel sangue hanno la capacità di ricircolare nel sangue, nei vasi linfatici, nei 
tessuti linfoidi e periferici, e possono dividersi per mitosi, permettendo 
un'amplificazione della risposta immunitaria (Jain, 1986; Latimer, 1999; Welles, 2000).  
La maggior parte dei linfociti circolanti sono originari dei tessuti linfoidi periferici, 
mentre solo una piccola percentuale deriva dai tessuti linfoidi centrali, come il midollo 
osseo e il timo. Il tempo di permanenza in circolo dipende dal sottotipo di linfocita e dal 
tessuto di origine. Le cellule T circolano più rapidamente delle cellule B, e la 
migrazione attraverso il parenchima splenico è più veloce rispetto alla migrazione 
attraverso i linfonodi (Hopkins e McConnell, 1984). 
 
4.5.1 Alterazioni quantitative dei linfociti 
 
4.5.1.1 Linfocitosi 
Per linfocitosi si intende la presenza nel sangue di un numero di linfociti superiore a 5.4 
x 10
9 
linfociti/L (>5400 linfociti/μL). 
La linfocitosi è un reperto tipico della leucocitosi fisiologica da paura, eccitazione o 
esercizio fisico intenso. 
La linfocitosi reattiva può essere transitoria dopo la vaccinazione degli animali, oppure 
persistente, da stimolazione antigenica protratta (stimolazione immunitaria cronica da 
infiammazioni croniche, infezioni croniche, batteriche o virali, e patologie 
immunomediate). Le neoplasie linfoidi non sono una causa molto frequente di 
linfocitosi nel cavallo; tuttavia, la linfocitosi può essere presente in caso di linfoma in 
fase leucemica, leucemia linfoide, nel plasmocitoma e nel mieloma multiplo (Meyer et 
al., 2006; Mendes et al., 2011; Muñoz et al., 2013). 
 
4.5.1.2 Linfopenia 
Per linfopenia si intende la presenza nel sangue di un numero di linfociti inferiore a 1.6 
x 10
9
 linfociti/L (<1600 linfociti/μL). 
La linfopenia è un reperto caratteristico del leucogramma da stress, in risposta agli 
steroidi. Può essere presente in caso di infiammazione o infezione sistemica acuta 
grave, nelle infezioni da Anaplasma, nell’endotossiemia e nella fase acuta di molte 
infezioni virali (come da Herpesvirus equino-EHV-1). In caso di gravi infezioni acute, 
la linfopenia è comunque causata da rilascio endogeno di corticosteroidi e dal sequestro 
di queste cellule nei tessuti e negli organi linfoidi. Anche se raramente, la linfopenia nel 
cavallo può essere associata a perdita cronica di linfa ricca di linfociti per chilotorace o 
linfangectasia, a linfosarcoma e a ipoplasia linfoide. Nella diagnosi differenziale di 
linfopenia vanno considerate anche le immunodeficienze, come l’immunodeficienza 
combinata grave (SCID, Severe Combined Immunodeficiency) dei puledri di razza 
araba, caratterizzata da grave linfopenia (<1000/mL) con deficienza sia di cellule T che 
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B, e mancata produzione di IgM. 
 
4.6 I monociti 
 
I monociti vengono prodotti nel midollo osseo e quindi rilasciati nel flusso sanguigno. 
Nella circolazione, sono distribuiti tra il pool circolante e il pool marginale, con un 
rapporto tra questi di 1/3.5. Questo rapporto rimane costante in diversi stati fisiologici e 
in risposta a diversi stati patologici. L’emivita media del monocita circolante è di circa 
8,4 ore, quindi migrano nei tessuti; non vi sono scambi tra la popolazione tissutale e 
quella circolante. Nei tessuti, i monociti maturano in macrofagi tissutali, una 
trasformazione accompagnata da cambiamenti dell’ultrastruttura cellulare, del 
metabolismo e dei recettori esposti; nei tessuti i macrofagi presiedono alla risposta del 
sistema immunitario innato. L’emivita dei macrofagi tissutali varia da diversi giorni ad 
alcuni mesi (Bienzle, 2000). In modo analogo ai macrofagi tissutali, i monociti 
inattivano miceti, virus e parassiti, rimuovono detriti necrotici e cellule neoplastiche, e 
fagocitano le cellule ematiche senescenti o anormali; processano quindi questi antigeni 
e li presentano ai linfociti T, dando inizio ad una risposta immunitaria specifica. 
Producono anche citochine critiche per la regolazione dell’ematopoiesi, e regolano le 
risposte infiammatorie attraverso il rilascio di citochine pro-infiammatorie come il TNF 
(Tumor Necrosis Factor), IL-1 e fattore di attivazione piastrinica. 
 
4.6.1 Alterazioni quantitative dei monociti 
 
I monociti sono presenti in scarsa quantità nel sangue periferico. Per monocitosi si 
intende la presenza nel sangue di un numero di monociti superiore a 1.0 x 10
9
 
monociti/L (>1000 monociti/μL). La monocitosi viene spesso osservata in 
concomitanza con la neutrofilia.  
L’aumento del numero dei monociti circolanti si verifica in concomitanza con disordini 
che richiedono una intensa fagocitosi, come le necrosi tissutali (anche neoplastiche), le 
patologie emolitiche, le patologie suppurative croniche e le granulomatosi.  
La monocitosi può manifestarsi anche in corso di patologie infiammatorie acute e 
croniche, e nella fase post-acuta o di guarigione da un’infezione virale (Mair, 1996). Più 
raramente, si evidenzia nei disordini indotti dai glucocorticoidi (a volte fa parte del 
leucogramma da stress). La monocitosi può essere osservata anche nei disordini 
mieloproliferativi e in altri tipi di leucemie (Muñoz et al., 2009). 
La monocitopenia o diminuzione del numero di monociti circolanti non ha rilevanza 
clinica.  
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4.7  Le neoplasie ematopoietiche nel cavallo  
 
 
Figura 4.5. Classificazione delle neoplasie ematopoietiche nel cavallo (da: Muñoz et al., 2009). 
 
I disordini mieloproliferativi sono definiti come displasie o neoplasie primarie del 
midollo in cui una o più cellule ematiche di linee cellulari non-linfoidi proliferano in 
maniera incontrollata. Indipendentemente dalla linea cellulare coinvolta, questa linea 
neoplastica prolifera e può portare a una grave distruzione dell'architettura del midollo, 
risultando in una mieloftisi con inadeguata produzione di eritrociti, piastrine e leucociti. 
Le principali malattie mieloproliferative nel cavallo sono l’istiocitosi maligna e la 
leucemia mieloide, quest’ultima classificata come leucemia monocitica e 
mielomonocitica, leucemia granulocitica (leucemia neutrofilica, eosinofilica o 
basofilica), eritrocitosi primaria e leucemia megacariocitica (quest’ultima non descritta 
nel cavallo) (Muñoz et al., 2009). 
 
I disordini linfoproliferativi includono tutte quelle condizioni neoplastiche e displastiche 
che hanno origine da cellule linfoidi. I disordini linfoproliferativi descritti nel cavallo 
sono la leucemia linfoide, il mieloma plasmacellulare, e il linfoma. Le leucemie linfoidi 
possono essere ulteriormente suddivise in leucemia linfocitica acuta (o leucemia 
linfoblastica), e leucemia linfocitica cronica. Il linfoma rappresenta, di tutti i disordini 
neoplastici che possono coinvolgere il sistema ematopoietico, quello più frequente 
((Muñoz et al., 2009). 
 
Le leucemie sono neoplasie ematopoietiche di una o più linee cellulari, che hanno 
origine all’interno del midollo, con proliferazione incontrollata e sviluppo anomalo dei 
leucociti e dei loro precursori. Differiscono dal linfoma perché le leucemie originano 
all’interno del midollo, mentre il linfoma dai linfonodi. Le leucemie possono essere 
classificate sulla base della cellula d’origine (linfoidi, se coinvolgono i linfociti e le 
plasmacellule, o mieloidi, se coinvolgono granulociti, monociti, eritrociti, megacariociti 
e mastociti), sulla base dell’evoluzione dei segni clinici (acute o croniche), e sulla base 
della presenza o assenza di cellule anomale nella circolazione periferica (leucemie 
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leucemiche, subleucemiche e aleucemiche). La leucemia linfocitica è la forma più 
comune di leucemia nella specie equina, seguita dalla leucemia mielomonocitica. Non 
sembra esserci particolare predisposizione di sesso, razza o età. I sintomi sono in genere 
aspecifici, anche se sono tipici in corso di leucemia sintomi quali: presenza di edema 
agli arti posteriori con o senza edema della regione ventrale, petecchie a livello delle 
mucose, ipertrofia dei linfonodi, oltre a depressione del sensorio, intolleranza 
all’esercizio fisico e perdita di peso. Sintomi riscontrati meno comunemente 
comprendono febbre, infezioni (spesso respiratorie) e segni di colica. I sintomi sono 
causati dalla scomparsa delle cellule ematiche normali, con predisposizione alla diatesi 
emorragica, alle infezioni, e alla inadeguata ossigenazione dei tessuti. In genere sono i 
risultati delle valutazioni ematologiche che fanno sospettare al clinico una diagnosi di 
leucemia. Le conte leucocitarie totali e differenziali delle linee cellulari colpite possono 
risultare entro i normali intervalli di riferimento, aumentate o diminuite. L’anemia, la 
trombocitopenia ed il ritrovamento di cellule anomale (anormali o immature, ovvero 
blasti) nel vetrino sono reperti incostanti in corso di leucemia, mentre la neutropenia e la 
gammopatia risultano molto frequenti. Se si sviluppa mieloftisi, è presente pancitopenia 
(Muñoz et al., 2009). Una diagnosi definitiva è possibile solo mediante l’ago aspirato e 
la biopsia midollare, che sono in grado di fornire anche una classificazione del tipo di 
leucemia in base alle colorazioni istochimiche. Le cellule anormali o blastiche sono 
preponderanti nelle preparazioni citologiche midollari con le normali colorazioni con il 
metodo Romanowsky (Sellon, 2004). 
 
Il linfoma (linfosarcoma) è la neoplasia ematopoietica più comune nel cavallo (Sellon, 
2004; Rose et al., 2005; Gavazza et al., 2003). Spesso coinvolge gli organi linfoidi, 
senza leucemia, ma anche il midollo osseo può essere colpito dalle metastasi. Il linfoma 
può essere classificato in due principali categorie, la forma localizzata (per esempio il 
linfoma cutaneo o alimentare) e la forma generalizzata. Nonostante la maggior parte dei 
casi di linfoma si verifichino a livello dei linfonodi o in altri tessuti ricchi di cellule 
linfoidi come la milza, il midollo osseo, la faringe e il tratto gastro-intestinale, il linfoma 
può presentarsi anche in altri tessuti, inclusa la cute. Sono stati descritte, fino ad oggi, 
quattro categorie di linfoma secondo gli organi più colpiti dalla neoplasia, il linfoma 
generalizzato, il linfoma intestinale, il linfoma mediastinico-timico-toracico e il linfoma 
cutaneo (Gavazza et al., 2003). Il linfoma generalizzato-multicentrico è la forma più 
frequente, e generalmente coinvolge i tessuti linfoidi, come i linfonodi (in particolare 
quelli mandibolari, cervicali caudali, retrofaringei, mesenterici e del colon) e la milza, 
ma può dare metastasi in altri organi come fegato, polmoni, intestino e rene (Gavazza et 
al., 2003). Il linfoma alimentare-gastrointestinale è una forma acuta piuttosto comune 
del linfoma nel cavallo, e spesso si verifica un coinvolgimento diffuso del piccolo 
intestino e dei linfonodi tributari. Una combinazione di queste forme di linfoma si 
verifica in circa il 50% dei casi. Sono in ogni caso piuttosto frequenti le metastasi ed il 
conseguente coinvolgimento di diversi organi o apparati. Ciascuna delle quattro forme 
anatomiche di linfoma presenta determinati segni clinici, rilievi di laboratorio, riscontri 
patologici, coinvolgimento di altri organi, prognosi e trattamento, se applicabile (Muñoz 
et al., 2009). 
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La classificazione più significativa di questa patologia si basa tuttavia sulla tipologia di 
cellula linfoide dalla quale prende origine la neoplasia (linfoma a cellule B, o a cellule 
T) (Gavazza et al., 2003). 
Solitamente colpisce cavalli di età media o avanzata (più frequentemente tra i 5 e i 10 
anni, ma è stato documentato nei cavalli dalla nascita fino ai 25 anni), senza 
predisposizione di sesso o di razza. Non si conosce la reale incidenza della patologia, 
ma la prevalenza riportata all’esame post-mortem è dal 2% al 5%.  
I segni clinici dipendono dalla localizzazione della neoplasia e sono quindi diversi e 
aspecifici, includendo anche sintomi rilevabili in corso di qualsiasi processo 
infiammatorio cronico o neoplastico. Comunque, indipendentemente dal sito della 
neoplasia, i sintomi più frequenti includono il dimagrimento, l’inappetenza o 
l’anoressia, la depressione del sensorio, l’intolleranza all’esercizio, l’aumento della 
frequenza e dello sforzo respiratorio, la febbre e la formazione di edemi nella regione 
ventrale (Gavazza et al., 2003). L’aumento di volume dei linfonodi periferici 
(linfoadenopatia) è un reperto non sempre presente in corso di linfoma. Ulteriori sintomi 
riflettono l’alterata funzionalità degli organi colpiti e, una volta comparsi i primi 
sintomi, il decorso della malattia è normalmente molto rapido. In caso di linfoma 
generalizzato multicentrico si possono osservare ittero, ostruzione delle vie aeree 
superiori e dispnea; il linfoma alimentare determina generalmente un rapido 
peggioramento dei sintomi, provoca malassorbimento intestinale (che contribuisce alla 
perdita di peso e all’ipoalbuminemia), e possono comparire anche diarrea e colica; nel 
linfoma mediastinico l’aumento di volume dei linfonodi mediastinici può determinare 
sintomi cardiorespiratori e versamento pleurico, con comparsa di tachipnea, dispnea, 
tosse e distensione della vena giugulare; il linfoma cutaneo determina la formazione 
improvvisa di noduli sottocutanei multipli, solidi e non dolenti, spesso evidenziabili a 
livello di spalla, perineo e regione ascellare, che crescono lentamente oppure rimangono 
statici oppure regrediscono per poi ripresentarsi nel tempo (influenzati dagli ormoni 
sessuali). Le masse tumorali in aree localizzate possono portare a segni clinici riferibili 
alla disfunzione dei tessuti e degli organi adiacenti: le masse faringee e laringee possono 
comportare disfagia e scolo nasale; il linfoma oculare può determinare uveite e prolasso 
del globo; il linfoma del sistema nervoso centrale può portare ad atassia e deficit dei 
nervi cranici (Sellon, 2004). 
I riscontri di laboratorio sono molto variabili, e spesso risultano aspecifici. In più del 
50% dei casi si possono riscontrare tutti i rilievi di laboratorio tipici delle malattie 
infiammatorie croniche, come un’anemia non rigenerativa, una leucocitosi con 
neutrofilia, un’elevata concentrazione di globuline e di fibrinogeno, ed 
un’ipoalbuminemia. Raramente si verifica la presenza di anemia emolitica 
immunomediata con positività al test di Coombs, trombocitopenia, linfocitosi e 
ipercalcemia. La leucemia linfocitica con linfocitosi periferica è rara, e se presente 
generalmente è indice di coinvolgimento midollare; le conte linfocitarie sono più spesso 
normali o ridotte. E’ riportato anche un caso di ipereosinofilia in un pony con linfoma 
intestinale. La concentrazione di proteine plasmatiche totali può essere normale, bassa o 
aumentata, ma il rapporto albumine: globuline è spesso ridotto, in particolare se vi è 
coinvolgimento gastro-intestinale. L’iperbilirubinemia può essere il risultato 
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dell’anoressia o dell’emolisi. L’osservazione di linfociti neoplastici nel sangue 
periferico si riscontra approssimativamente nel 30-50% dei casi, e può rappresentare la 
tarda espressione della generalizzazione della forma, indicando quindi la 
disseminazione e il coinvolgimento midollare. La presenza di linfociti neoplastici nei 
tessuti, nei fluidi cavitari o nel midollo osseo rappresenta il criterio principale per poter 
giungere a una diagnosi definitiva (Sellon, 2004). 
 
Il mieloma plasmacellulare è piuttosto raro nel cavallo. La forma più comune è il 
mieloma multiplo, caratterizzato da proliferazione maligna di plasmacellule 
neoplastiche, in primo luogo all’interno del midollo osseo, ma anche nella milza, nel 
fegato e nei linfonodi. Le cellule producono quantità eccessive sia di una 
immunoglobulina completa, sia di un frammento immunoglobulinico (paraproteina), 
che possono essere entrambe identificate mediante l’elettroforesi proteica sierica e/o 
urinaria. Non viene descritta una particolare predisposizione di sesso o età, anche se 
sembra essere più frequente nei cavalli a sangue caldo. I sintomi della malattia sono 
variabili e sono direttamente correlati all’interessamento degli organi da parte delle 
cellule neoplastiche o agli effetti sistemici derivanti dalle immunoglobuline prodotte. 
Sintomi importanti includono debolezza, perdita di peso, anoressia, febbre ricorrente ed 
edema a livello degli arti. Più raramente vengono descritti sintomi quali polmonite, 
paresi/atassia agli arti posteriori, laminite, epistassi e linfoadenomegalia. Non è 
infrequente la comparsa di insufficienza renale e di infezioni. La zoppia e i deficit 
neurologici possono manifestarsi secondariamente al dolore osseo, all’invasione delle 
ossa da parte delle cellule del mieloma e all’osteolisi dovuta ad un fattore attivante gli 
osteoclasti prodotto dalle cellule neoplastiche, anche se nel cavallo questi riscontri sono 
più rari rispetto a quanto avvenga nell’uomo e nel cane. Inoltre, le paraproteine 
circolanti possono contribuire alla formazione di alterazioni renali, ed interferire con i 
fattori della coagulazione e con le piastrine, determinando disturbi dell’emostasi 
(Sellon, 2004). 
I riscontri di laboratorio più frequenti sono anemia e iperproteinemia, con 
iperglobulinemia e ipoalbuminemia. Meno frequentemente si osserva leucopenia, 
trombocitopenia, comparsa di plasmacellule in circolo, azotemia e ipercalcemia. Quasi 
in tutti i casi si può apprezzare, mediante elettroforesi delle sieroproteine, una 
gammopatia monoclonale con la maggior parte delle paraproteine posizionate nella 
regione delle IgG. Anche l’esame delle urine può mettere in evidenza una proteinuria, 
sebbene sia raro riscontrare la proteinuria di Bence-Jones. Per la diagnosi definitiva, 
anche se è importante l’evidenziazione radiologica di radiotrasparenze ossee, è 
fondamentale la dimostrazione di almeno il 10% di plasmacellule negli aspirati 
midollari o nei campioni bioptici tissutali, oltre alla presenza di una gammopatia 
monoclonale (Rose et al., 2005). 
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Capitolo 5 
 
I disordini delle piastrine  
 
 
5.1  Introduzione 
 
Le piastrine o trombociti sono frammenti citoplasmatici circolanti dei megacariociti 
midollari, e sono elementi essenziali per il meccanismo dell’emostasi primaria. Infatti, 
in condizioni normali una lesione a un vaso sanguigno determina immediatamente una 
rapida aderenza delle piastrine alla matrice subendoteliale, che si attivano e si 
aggregano per formare il tappo piastrinico primario. Le piastrine attivate espongono 
sulla loro superficie fosfolipidi di membrana, che fungono da substrato sul quale 
vengono assemblati i fattori coagulativi, e rilasciano anche molte sostanze che 
innescano e propagano l’emostasi. Le piastrine hanno inoltre un ruolo essenziale nella 
mediazione dei processi infiammatori e immunitari: sono importanti elementi pro-
infiammatori che interagiscono con l’endotelio, i fagociti mononucleati, i neutrofili e i 
fibroblasti, per iniziare e propagare un evento infiammatorio.  
Il tempo di sopravvivenza delle piastrine equine nella circolazione sanguigna è di 4-7 
giorni (Jain, 1993), dopodichè i macrofagi tissutali della milza, del fegato e del midollo 
osseo rimuovono queste cellule dalla circolazione (Sellon e Grindem, 1994). 
Per una valutazione sistematica delle piastrine occorre valutare attentamente i valori dei 
parametri piastrinici forniti dagli analizzatori automatici, che comprendono 
principalmente conta piastrinica (PLT) e volume piastrinico medio (MPV); l’ampiezza 
di distribuzione piastrinica (PDW) e il piastrinocrito (PCT) non sembrano invece avere 
alcuna utilità nella pratica dell’ematologia equina.  
E’ fondamentale la valutazione dello striscio ematico periferico, per esaminare la 
morfologia piastrinica, valutare la presenza di aggregati piastrinici e verificare la conta 
piastrinica (vedi anche esame citologico dello striscio ematico) (Kramer, 2000). 
Le concentrazioni di piastrine nella specie equina sono tra le più basse riportate tra tutti 
i mammiferi viventi, con variazioni fisiologiche principalmente in base alla razza, 
all’età, al sesso, e all’esercizio fisico: le conte sono più alte nei cavalli con meno di 3 
anni e negli animali di sesso maschile; la contrazione splenica da rilascio di 
catecolamine può determinare aumenti della conta piastrinica dal 30% al 50%. Tuttavia, 
valutare quale siano i valori corretti della conta piastrinica utilizzando un contacellule 
automatico a impedenza elettrica è un problema ben noto nella specie equina, poiché 
questi strumenti differenziano le piastrine dai globuli rossi solo sulla base delle 
differenze di volume tra questi due tipi cellulari (Gavazza et al., 2002). Di conseguenza, 
è possibile che si verifichino errori di conta quando nel campione sono presenti piastrine 
più grandi del normale, che vengono contate come eritrociti, o eritrociti più piccoli del 
normale (microcitici), che vengono contati come piastrine. Se nel campione sono 
presenti grandi quantità di macropiastrine, potremmo avere un aumento artefattuale dei 
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parametri RBC e HCT, e una diminuzione artefattuale di MCV e conta piastrinica; al 
contrario, se nel campione ci sono eritrociti microcitici (ad esempio nelle anemie da 
carenza di ferro), essi potrebbero essere erroneamente contati come piastrine e quindi 
determinare un falso aumento delle piastrine stesse. Per questo motivo, i risultati della 
conta piastrinica ottenuti da questi strumenti devono essere sempre confermati 
attraverso un esame dello striscio ematico colorato (Gavazza et al., 2002). Questo 
metodo per confermare la conta piastrinica è però soggettivo e presenta una bassa 
accuratezza, ed è stato superato con l'introduzione dei contaglobuli automatizzati a luce 
laser; questi sono capaci di separare piastrine e globuli rossi non solo sulla base del 
volume, ma anche sulla base della loro differente dispersione del fascio laser. Questi 
strumenti sono anche capaci di riconoscere la presenza di aggregazione piastrinica 
(Meyers et al., 1987; Sellon e Grindem, 1994; Lassen e Swardson, 1995; Lubas et al., 
1995). 
Per quanto riguarda MPV, la sua interpretazione è controversa, in quanto i trombociti si 
alterano per forma e volume con relativa facilità. Un suo aumento indica la presenza di 
macropiastrine, ovvero piastrine con diametro maggiore di un globulo rosso, che può 
essere dovuta alla presenza di aggregati piastrinici o globuli rossi microcitici, oppure ad 
un contatto prolungato del sangue con EDTA. La presenza di macropiastrine può anche 
essere associata ad aumentata trombocitopoiesi, in risposta a trombocitopenia o in 
assenza di trombocitopenia, per una stimolazione generalizzata del midollo (come 
avviene in caso di anemia rigenerativa) (Lubas, 1977). 
Le alterazioni delle piastrine o trombociti possono essere quantitative (trombocitopenia 
e trombocitosi), o qualitative. Le trombopatie o trombocitopatie sono difetti di 
funzionalità piastrinica ereditari o acquisiti che possono risultare in segni clinici simili a 
quelli evidenziabili nei pazienti trombocitopenici, ma la conta piastrinica risulti normale 
o addirittura aumentata (Sellon, 2004). 
 
5.2  Trombocitopenia 
 
Per trombocitopenia si intende una diminuzione del numero di piastrine circolanti. Nella 
maggior parte dei laboratori, per trombocitopenia si intende la presenza nel sangue di un 
numero di piastrine inferiore a 100 x 10
9
 piastrine/L (<100000 piastrine/μL). 
Nei cavalli, la trombocitopenia si verifica più frequentemente secondariamente a un 
disordine primario sottostante (Sellon et al., 1996). I segni clinici di trombocitopenia nel 
cavallo sono generalmente limitati a quelli concernenti la patologia primaria, ma se la 
stima piastrinica è piuttosto bassa (<30-40 x 10
9
/L; <30000-40000 piastrine/μL, 
corrispondente a una grave trombocitopenia), i cavalli possono anche presentare sintomi 
più specifici correlati alla piastrinopenia e al conseguente difetto dell’emostasi primaria, 
per esempio petecchie ed ecchimosi a livello delle mucose e della sclera, sanguinamenti 
nei siti di iniezione e in quelli chirurgici, formazione di ematomi anche per traumi 
minimi o durante i prelievi. Le emorragie spontanee (epistassi, ifema, ematuria, melena) 
sono rare, tranne se la conta piastrinica non scende a valori inferiori a 10-20 x 10
9
/L 
(<10000-20000/μL). Comunque, casi con gravi patologie concomitanti possono 
presentare in modo simile sanguinamenti spontanei, anche in presenza di una conta 
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piastrinica normale (Rose et al., 2005). 
 
Prima di poter diagnosticare una vera trombocitopenia nel cavallo sono essenziali un 
corretto campionamento ed una conta piastrinica accurata. Per pseudotrombocitopenia 
si intendono delle conte piastriniche falsamente basse da aggregazione piastrinica in 
vitro e formazione di aggregati piastrinici. Sebbene l’EDTA sia l’anticoagulante più 
utilizzato per effettuare un emogramma in tutte le specie, incluso il cavallo, le piastrine 
di alcuni cavalli si aggregano anche consistentemente con l’utilizzo di EDTA, portando 
a pseudotrombocitopenia (Hinchcliff et al., 1993). Ciò si verifica più frequentemente in 
pazienti con gravi patologie gastrointestinali, a causa dell'attivazione piastrinica per la 
presenza di endotossine in circolo, con formazione di aggregati di piastrine e di 
leucociti (Hinchliff et al., 1993; Saigo et al., 2005). Siccome la raccolta di sangue in 
provette con EDTA può determinare aggregazione piastrinica anche in condizioni 
normali, qualsiasi conta inadeguata dovrebbe essere ripetuta con un secondo prelievo, 
preferibilmente utilizzando come anticoagulante il citrato (Rose et al., 2005). Se nel 
campione con citrato la conta piastrinica risulta aumentata in modo significativo rispetto 
al campione in EDTA, molto probabilmente la trombocitopenia è artefattuale. 
L’aggregazione piastrinica e la conseguente pseudotrombocitopenia sono anche state 
descritte nel caso di campioni ematici raccolti utilizzando eparina come anticoagulante. 
La formazione di aggregati piastrinici si può verificare anche in caso di prelievo venoso 
traumatico o lento (dove non si trova subito la vena o se si esce dalla stessa durante il 
prelievo del campione), se non si miscela adeguatamente e rapidamente il sangue con 
l’anticoagulante presente nel vacutainer, e se non si effettua l’analisi del campione entro 
2 ore dalla raccolta. Anche solo la formazione di piccoli coaguli rende il campione 
inutilizzabile: le conte piastriniche risultano notevolmente ridotte, talvolta si osserva 
riduzione dell'ematocrito e delle conte leucocitarie. In presenza di aggregati piastrinici 
riscontrabili sullo striscio, la conta piastrinica automatizzata deve essere considerata il 
valore base della concentrazione piastrinica, mentre la conta effettiva è probabilmente 
più alta. 
La vera trombocitopenia può derivare da una ridotta produzione di piastrine nel midollo, 
da un’aumentata distruzione di piastrine, da un aumentato consumo di piastrine durante 
i processi coagulativi, dall’aumentata perdita di piastrine (emorragie gravi), o dal 
sequestro di piastrine. Le trombocitopenie gravi sono solitamente dovute a diminuita 
produzione, aumentato consumo o distruzione di piastrine. Esse sono la causa, piuttosto 
che la conseguenza, di emorragie. Le trombocitopenie dovute ad emorragia o sequestro 
di piastrine sono generalmente lievi.  
Nella maggior parte dei casi la trombocitopenia è associata ad un aumentato utilizzo o 
consumo delle piastrine, che si verifica più frequentemente in corso di coagulazione 
intravasale (DIC-Disseminated intravascular coagulation, o coagulazione intravasale 
localizzata), trombosi, e durante processi infiammatori acuti associati ad infezioni e ad 
endotossiemia.  
La coagulazione intravasale disseminata è un complesso disordine dell’emostasi che 
deriva da una attivazione sistemica diffusa dei meccanismi coagulativi e fibrinolitici. 
Questa coagulazione nei piccoli vasi determina insufficienze d’organo multiple con 
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formazione di microtrombi ed emorragie paradosse da consumo rapido delle piastrine 
circolanti e di altri fattori coagulativi. Nel cavallo la coagulazione intravasale 
disseminata è frequentemente secondaria a patologie gastrointestinali e alla sepsi, e 
probabilmente rappresenta una conseguenza dell’endotossiemia. Gli animali con DIC 
presentano trombocitopenia e varie altre anomalie dei parametri del profilo coagulativo. 
I cavalli che presentano DIC con conte piastriniche normali possono presentare ridotta 
funzionalità piastrinica, che impedisce l’utilizzo di queste piastrine. In uno studio, è 
stato riscontrato che la DIC da patologie gastrointestinali o infiammatorie è la causa più 
comune di trombocitopenia (Sellon et al., 1996). 
La coagulazione intravasale localizzata può verificarsi in alcune condizioni patologiche 
come tumori vascolari e patologie renali: nel cavallo la trombocitopenia è riportata in 
associazione all’emangiosarcoma (Sellon, 2004) e alla sindrome uremica. La sindrome 
uremica emolitica è una condizione non frequente nel cavallo, caratterizzata da 
insufficienza renale acuta con emolisi intravascolare microangiopatica e coagulazione 
intravasale disseminata o localizzata renale; nei cavalli affetti, la trombocitopenia è un 
rilievo piuttosto comune. 
 
Il tempo di sopravvivenza delle piastrine equine nella circolazione è di 4-7 giorni; se le 
piastrine vengono distrutte a un ritmo più veloce rispetto al tasso di produzione 
midollare, si svilupperà una trombocitopenia. La trombocitopenia che si verifica per 
eccessiva distruzione piastrinica può essere dovuta a distruzione immunomediata o non 
immunomediata delle piastrine. L’origine immuno-mediata è la più comune, e deriva da 
deposizione di immunoglobuline sulla superficie delle piastrine, che sono 
successivamente rimosse dalla circolazione dal sistema dei fagociti mononucleati, in 
modo particolare i macrofagi splenici e le cellule di Kupffer epatiche. I meccanismi di 
distruzione piastrinica non immunomediati conseguono ad azione lesiva diretta sulle 
piastrine da parte di farmaci o tossine, veleno di serpente o agenti infettivi (AIE ed 
Ehrlichia equi). Una trombocitopenia da cause controverse è stata descritta nell’uomo e 
nei cavalli che ricevono terapia eparinica (Bell, 1976). La maggior parte di questi 
disordini sono accompagnati da una megacariocitosi midollare compensatoria, ovvero 
da un incremento del numero di megacariociti midollari, meglio identificata con biopsie 
midollari.  
La trombocitopenia di tipo immuno-mediato (IMTP, Immune-Mediated 
Thrombocytopenia) è frequentemente primaria (idiopatica, ovvero con cause non 
identificate), oppure a volte è secondaria ad altre patologie, come infezioni batteriche e 
virali (AIE), patologie immunomediate (anemia emolitica immunomediata, vasculiti 
sistemiche, glomerulonefriti), linfosarcoma e somministrazione di certi farmaci (per 
esempio fenilbutazone, aspirina, eparina, sulfonamidi e penicillina). La trombocitopenia 
alloimmune è un tipo particolare di trombocitopenia immunomediata che si verifica nei 
puledri e nei muli neonati come conseguenza dell’assorbimento passivo di anticorpi 
anti-piastrine attraverso il colostro, oppure in animali di qualsiasi età come 
complicazione delle trasfusioni. Nell’uomo, in caso di trombocitopenia 
immunomediata, le piastrine circolanti presentano un aumento della quantità di 
immunoglobuline (IgG, IgM) e complemento attaccati alla superficie cellulare. I 
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meccanismi per cui gli anticorpi si legano alle piastrine sono simili a quelli descritti in 
caso di anemia emolitica immunomediata: gli anticorpi possono essere diretti contro 
normali antigeni di superficie delle piastrine, oppure contro agenti infettivi, farmaci o 
tossine che aderiscono alle piastrine; gli immunocomplessi possono aderire alle 
piastrine e attivare il complemento. Indipendentemente da come si attaccano gli 
anticorpi, i macrofagi di milza e fegato rimuovono le piastrine danneggiate dalla 
circolazione (Sellon, 2004). 
I cavalli con IMTP possono presentare petecchie ed ecchimosi sulle mucose, epistassi, 
ifema, melena, ed emorragia locale dopo prelievo venoso, raramente presentano febbre.  
Una raccolta accurata dell’anamnesi ed un attento esame clinico sono elementi 
essenziali per identificare la causa sottostante. Dovrebbe essere fatto un test di Coggins 
o un AGID per evidenziare l’eventuale presenza di anemia infettiva equina. Dovrebbero 
essere valutati i parametri del profilo coagulativo (PT, tempo di protrombina, e aPTT, 
tempo di tromboplastina parziale attivata) per escludere la presenza di disordini 
emostatici secondari. L’analisi del midollo generalmente rivela la presenza di un 
numero di megacariociti normale o aumentato; tuttavia, se gli anticorpi contro la 
membrana piastrinica reagiscono anche contro la membrana cellulare dei megacariociti 
midollari, all’analisi del midollo essi risulteranno assenti o comunque diminuiti (Sellon, 
2004). La diagnosi definitiva è difficile, ma la trombocitopenia immunomediata deve 
essere sempre sospettata in animali che presentano conte piastriniche notevolmente 
ridotte (confermate dall’assenza di errori di laboratorio), con profilo coagulativo 
normale e assenza di segni di DIC.  
L’ehrlichiosi del cavallo è causata da una Rickettsia, Anaplasma phagocytophilum. Non 
si conosce ancora l’esatta modalità di trasmissione, anche se è ormai noto che le zecche 
sono implicate nella trasmissione della malattia, che si evidenzia più frequentemente nel 
tardo autunno, in inverno ed in primavera. Il periodo di incubazione varia dai 3 ai 10 
giorni. I segni clinici includono febbre, anoressia, depressione, petecchie ed ecchimosi 
su mucose e sclera, ittero, edemi ventrali e agli arti, atassia e riluttanza al movimento, 
che durano dai 3 ai 16 giorni. La patologia è normalmente autolimitante anche negli 
animali non trattati. Durante i primi 1-2 giorni dall’infezione la febbre è generalmente 
alta, con temperature dai 39.4°C a 41.3°C. I segni clinici iniziali sono riluttanza al 
movimento, atassia, depressione e occasionalmente ittero e petecchie sulla mucosa del 
setto nasale; l’anoressia è un rilievo presente nella maggior parte dei casi. Gli edemi 
possono comparire approssimativamente al giorno 3-5 dall’infezione. I cavalli di età 
superiore ai 3 anni sembrano essere colpiti in maniera più grave (i puledri di età 
inferiore ad 1 anno generalmente presentano solo febbre), anche se la mortalità è bassa e 
gli animali restano immuni da reinfezioni per almeno 2 anni (Rose et al., 2005). 
I riscontri di laboratorio sono tipicamente trombocitopenia, marcata leucopenia che 
prima coinvolge solamente i linfociti e in seguito anche i granulociti, e una lieve o 
moderata anemia; può essere presente una colorazione itterica del plasma. La patogenesi 
con cui si sviluppa questa pancitopenia non è molto chiara. Il microrganismo provoca 
una lesione diretta alle cellule del sistema emopoietico e inoltre provoca lo sviluppo una 
cascata di eventi infiamatori patologici localizzati, dopo l’invasione di organi come la 
milza, il fegato e i polmoni. La presenza di una cellularità midollare normale o di una 
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iperplasia midollare, in associazione alla presenza di emofagocitosi nella milza e nei 
linfonodi, e alla presenza di granulociti infetti nel polmone e nella milza sembrano 
confermare che i principali meccanismi patogenetici della pancitopenia siano: a) 
sequestro periferico, b) consumo eccessivo e c) distruzione eccessiva degli elementi 
cellulari.  
Negli strisci di sangue colorati con le comuni colorazioni al metodo Romanowsky, 
l’osservazione al microscopio ad immersione di inclusioni granulari a livello 
citoplasmatico nei neutrofili, e raramente anche negli eosinofili, è strettamente correlata 
con l’insorgenza dell’ehrlichiosi (fig. 4.4). Queste inclusioni sono strettamente correlate 
con l’insorgenza della febbre, si evidenziano nella fase acuta dell’infezione e rimangono 
visibili per circa 10 giorni (Rose et al., 2005). 
 
La trombocitopenia da diminuita o inefficiente produzione midollare non è un evento 
frequente nel cavallo (Sellon et al., 1996). A causa della breve emivita delle piastrine 
nella circolazione periferica, la trombocitopenia è un rilievo comune negli animali con 
una soppressione generalizzata del midollo di qualunque origine. Le cause che portano a 
una diminuzione della produzione piastrinica con trombocitopenia possono colpire in 
modo specifico i megacariociti midollari, ma più frequentemente sono interessate anche 
altre cellule ematopoietiche, portando a una pancitopenia o a una bicitopenia. Siccome 
l’emivita delle piastrine e dei leucociti è più breve di quella degli eritrociti, la 
leucopenia (neutropenia e monocitopenia) e la trombocitopenia generalmente precedono 
l’anemia.  
Le cause di una ridotta produzione midollare comprendono: la mieloftisi da neoplasie 
primarie o metastatiche (per esempio da disordini mieloproliferativi, linfosarcoma e 
mieloma plasmacellulare) o da mielofibrosi; l’anemia aplastica; le radiazioni o i 
chemioterapici; le infezioni da certi virus (come il virus dell’anemia infettiva equina) o 
da Rickettsie; gli insulti tossici a livello midollare (per esempio da farmaci 
mielosoppressivi come fenilbutazone, cloramfenicolo o estrogeni), e i danni di tipo 
immunomediato diretti nei confronti dei precursori midollari delle piastrine. La 
trombocitopenia è presente in cavalli con pancitopenia idiopatica; il midollo dei cavalli 
affetti presenta una cellularità ridotta in assenza di segni di neoplasia o fibrosi. 
L’ipoplasia midollare con ridotta produzione di neutrofili e piastrine (neutropenia e 
trombocitopenia) è stata descritta in 8 trottatori discendenti dallo stesso stallone, 
suggerendo che la trombocitopenia possa essere anche il risultato di un difetto 
ereditario. La maggior parte di questi cavalli non sopravvive a causa delle 
complicazioni dovute all’insorgenza di malattie infettive e/o alla trombocitopenia (Kohn 
et al., 1992). 
I disordini primari del midollo che portano a trombocitopenia possono essere 
diagnosticati solamente con un’analisi del midollo, verificando che sia presente una 
riduzione del numero di megacariociti midollari. Bisogna però prestare attenzione ad 
interpretare il numero di megacariociti negli aspirati midollari: i megacariociti possono 
essere presenti in basso numero o assenti negli aspirati midollari, anche se sono presenti 
in numero adeguato nel midollo intatto, probabilmente perché queste grandi cellule 
rimangono intrappolate all’interno dello strato subendoteliale dei seni midollari. Nel 
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cavallo si preferisce sempre eseguire delle biopsie midollari per effettuare una 
valutazione adeguata del numero di megacariociti midollari (Sellon, 2004). 
Una analisi citofluorimetrica delle piastrine reticolate positive al fluorocromo arancio di 
tiazolo (TO, Tiazolo Orange) nel sangue periferico può essere d’aiuto come test non 
invasivo per valutare la produzione piastrinica (Russell et al., 1997). 
 
Lievi diminuzioni transitorie della conta piastrinica possono comparire in seguito a 
sequestro splenico (splenomegalia, torsione splenica o neoplasie), epatico 
(epatomegalia), nella circolazione polmonare (in conseguenza di sepsi, endotossiemia o 
ipossia), o a gravi vasculiti. 
Infine, i traumi imponenti e le emorragie esterne acute possono determinare una rapida 
perdita delle piastrine circolanti, con una conseguente trombocitopenia lieve o moderata 
e transitoria, rapidamente seguita da trombocitosi di rimbalzo da aumentata produzione 
midollare di piastrine. 
 
Per un approccio diagnostico corretto alla trombocitopenia nel cavallo, oltre 
all’emogramma, è necessario eseguire un profilo coagulativo e un test sierologico per 
individuare eventuali anticorpi contro il virus dell’anemia infettiva equina.  
Se sono presenti diverse anomalie dell’emostasi, come aumento di PT e aPTT, e 
aumento della concentrazione dei prodotti di degradazione della fibrina, la causa più 
probabile della trombocitopenia è la coagulazione intravasale disseminata. A differenza 
dell’uomo, i cavalli con DIC presentano generalmente concentrazioni di fibrinogeno 
normali o aumentate.  
Una soppressione o una disfunzione midollare primaria dovrebbe essere sempre 
sospettata nei cavalli che presentano trombocitopenia, neutropenia e anemia. In questi 
animali è necessario eseguire una biopsia midollare per cercare di giungere ad una 
diagnosi. Con un aspirato midollare, è spesso difficile distinguere un campione 
insufficiente o contaminato da sangue da una vera ipoplasia midollare. Nei disordini 
mieloproliferativi, si può generalmente determinare la linea cellulare coinvolta 
attraverso un esame istologico del preparato colorato. In caso di distruzione piastrinica 
immunomediata o eccessivo consumo di piastrine il numero di megacariociti midollari è 
generalmente normale o aumentato. Il numero dei megacariociti può essere diminuito o 
assente se gli anticorpi contro la membrana piastrinica reagiscono anche con la 
membrana dei megacariociti midollari.  
 
5.3  Trombocitosi 
 
La trombocitosi è definita come un aumento del numero di piastrine circolanti.  
Generalmente non è accompagnata dall’evidenza di alcuna sintomatologia clinica, e 
solo raramente può essere associata a trombosi venosa.  
Essa può essere un artefatto dovuto alla presenza di eritrociti microcitici (ad esempio 
per carenza di ferro) o frammenti di eritrociti e cellule fantasma (anemia emolitica 
intravascolare o emolisi in vitro da conservazione prolungata dei campioni ematici), che 
vengono erroneamente contati come piastrine dai contaglobuli a impedenza.  
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La trombocitosi (generalmente moderata) può anche essere fisiologica, per 
mobilizzazione delle piastrine dal compartimento splenico nella circolazione in seguito 
alla liberazione di adrenalina (come avviene in caso di agitazione, paura o eccitazione) o 
a un esercizio fisico intenso (Bayly et al., 1983) 
Raramente la trombocitosi può essere dovuta ad aumentata produzione midollare di 
megacariociti, in conseguenza di un disordine primario mieloproliferativo (leucemia 
megacarioblastica acuta, rara negli animali in generale e peraltro non descritta nel 
cavallo) o in associazione con altre condizioni neoplastiche, inclusa la policitemia vera 
(Sellon, 2004). 
La trombocitosi più comunemente è reattiva, ovvero avviene in risposta ad un altro 
processo patologico, come vari disordini infiammatori/infettivi acuti o cronici 
(soprattutto infezioni batteriche e patologie infiammatorie gastrointestinali), o in seguito 
a perdita di piastrine a livello periferico per emorragia acuta (Sellon et al., 1997). 
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Capitolo 6 
 
Parte sperimentale: i casi clinici 
 
 
6.1  Introduzione 
 
Sono stati scelti sette casi clinici con lo scopo di illustrare i principi di interpretazione 
dei dati ematologici riscontrati più frequentemente nella clinica del cavallo. Sono forniti 
il segnalamento, una breve anamnesi del caso e un elenco dei segni e sintomi clinici, 
quindi sono illustrati i risultati ematologici e un resoconto riassuntivo della valutazione 
del caso. Nelle colonne sulla destra, le anomalie dell’emogramma sono indicate come 
lievi (↑), moderate (↑↑) o gravi (↑↑↑); le anomalie riportate tra parentesi tonde indicano 
che il parametro risulta ancora entro l’intervallo di riferimento, ma è spostato verso il 
limite superiore o inferiore dell’intervallo. In alcuni casi clinici viene fatto un accenno 
ad altri risultati di laboratorio, riportati comunque solo se ritenuti rilevanti ai fini della 
comprensione del caso. 
 
6.2  Materiali e metodi 
 
I casi clinici riportati sono stati selezionati da più di 3000 emogrammi completi 
effettuati ed archiviati presso il Laboratorio di Patologia Clinica Veterinaria del 
Dipartimento di Scienze Veterinarie, Università di Pisa, in un periodo di 5 anni (2010-
2015), relativi a campioni ematici di cavalli sia di proprietà del Dipartimento che 
esterni.  
I campioni di sangue per effettuare l’esame emocromocitometrico sono stati raccolti 
utilizzando provette addizionate di K3-EDTA, rispettando le proporzioni standard tra 
sangue e anticoagulante, e sono stati processati entro 3 ore dalla raccolta. I campioni 
sono stati esaminati per valutare visivamente l’aspetto del plasma, e quindi analizzati 
con l’analizzatore ematologico Procyte Dx® (IDEXX Laboratories Italia S.r.l., Milano), 
per determinare le conte delle tre popolazioni cellulari (globuli rossi, globuli bianchi e 
piastrine) e gli indici eritrocitari e piastrinici. Contemporaneamente, lo striscio di 
sangue colorato con il metodo Romanowsky (May-Grundwald-Giemsa), è stato 
esaminato al microscopio per valutare morfologia eritrocitaria, conta differenziale dei 
leucociti, morfologia e stima piastrinica. Inoltre, sui campioni di plasma in EDTA è stata 
effettuata la misurazione refrattometrica delle proteine plasmatiche totali e del 
fibrinogeno.  
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6.3  Caso 1  
 
Segnalamento 
Cavallo razza Trottatore, di sesso femminile, 3 anni (nato il 01/01/2012), dalla provincia 
di Parma.  
 
Motivo della visita e anamnesi 
La cavalla è stata portata in visita e ricoverata presso l’Ospedale Didattico Veterinario 
“Mario Modenato” nel pomeriggio del 29.07.2015. 
Il veterinario referente comunica che la cavalla presenta da 5 giorni sintomatologia 
compatibile con polmonite, con mucose cianotiche, tachipnea, dispnea, murmure 
vescicolare rinforzato, rantoli e sibili polmonari, febbre, tosse, scolo nasale e orale di 
colore giallo carico, schiumoso. Il veterinario referente ha già eseguito un BAL 
(Broncho Alveolar Lavage, lavaggio bronco-alveolare) con diagnosi citologica di 
polmonite batterica. La proprietaria riferisce inoltre che la cavalla rifiuta il cibo da 5 
giorni, e che ha subito una perdita di peso importante (circa 60 Kg in una settimana). E’ 
stata sottoposta a terapia antibiotica (Ceftiofur, alla dose di 5 mg/Kg BID IV) e 
cortisonica (Desametasone 0.1 mg/Kg SID IV) senza miglioramento della 
sintomatologia.  
 
Visita clinica 
All’ammissione in ospedale (29.07.2015 ore 14:00) la cavalla presenta depressione del 
sensorio, tachicardia (92 bpm, intervallo fisiologico di 35-40 bpm) e tachipnea (92 apm, 
fisiologico 20 apm) febbre (39.2 °C), mucose cianotiche, disidratazione e TRC > 2 
secondi. La cavalla presenta anuria, è disoressica e cachettica (BCS-Body Condition 
Score di 1/5).  
L’esame obiettivo particolare dell’apparato respiratorio evidenzia dispnea, distress 
respiratorio, marcata componente addominale del respiro sia in fase inspiratoria che 
espiratoria, narici a tromba, iperestensione arti anteriori e testa estesa sul collo 
(atteggiamento da “fame d’aria”), e abbondante e continuo scolo muco-purulento orale 
e nasale bilaterale. Alla palpazione intercostale non si manifesta pleurodinia. 
All’auscultazione si evidenzia aumento marcato del murmure vescicolare sia 
nell'emitorace sinistro che destro, rantoli e crepitii in tutti i quadranti su entrambi gli 
emitoraci, e fischi sia in inspirazione che espirazione. All'auscultazione, l'intestino è 
rallentato, probabilmente a causa della disoressia. Non è presente polso digitale.  
 
Lista dei principali problemi del paziente 
-Dispnea, fame d’aria, espettorato mucopurulento da narici e bocca, mucose cianotiche, 
TRC aumentato, tachicardia (probabilmente conseguente alla febbre e all’ipossia), 
tachipnea, aumento del murmure vescicolare, rantoli, crepitii e fischi polmonari; 
-Febbre; 
-Depressione; 
-Disidratazione e anuria; 
-Anoressia e dimagramento. 
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Piano diagnostico 
-Emogramma, Profilo biochimico ed Emogas-analisi arterioso; 
-Ecografia toracica; 
-Endoscopia con lavaggio bronco-alveolare. 
 
Dati di laboratorio: 
Emogramma 
(29/07/2015) 
Valore del 
paziente 
Unità di 
misura 
Intervallo di 
riferimento 
Alterazione 
lieve/media o marcata 
RBC 10.83  M/µL (6.40-10.40) ↑ ALTO 
HCT 46.6 % (30.0-47.0) (↑) 
Hgb 16.5  g/dL (10.7-16.5) (↑) 
MCV 42.1 fL (41.1-52.4)  
MCH 16.2  pg (14.1-18.6)  
MCHC 36.2  g/dL (32.8-37.3)  
RDW 33.3 % (24.6-33.3) (↑) 
Morfologia globuli 
rossi 
   Corpi di HJ + 
Anisocitosi ++ 
WBC 13.33  K/µL (4.90-11.10) ↑ ALTO 
Neutrofili 8.41  K/µL  (2.50-6.90) ↑ ALTO 
Linfociti 3.88  K/µL  (1.50-5.10)  
Monociti 0.93  K/µL  (0.20-0.60) ↑ ALTO 
Eosinofili 0.05  K/µL  (0.00-0.80)  
Basofili 0.06  K/µL  (0.00-0.10)  
Morfologia leucociti    Cellule danneggiate ++ 
PLT 115  K/µL (100-250) (↓) 
Morfologia e stima 
piastrinica 
   Morfologia normale, 
assenza di aggregati, 
stima adeguata. 
 
Proteine 
refrattometriche 
totali 
5.70  g/dL (5.30-7.40)  
 
Sommario dei problemi, diagnosi differenziale e possibile interpretazione  
Eritrocitosi: la conta eritrocitaria risulta aumentata, mentre HCT e Hgb sono entro gli 
intervalli di riferimento, anche se spostati verso il limite superiore. 
 
Cause di eritrocitosi: 
 Fisiologica dovuta alla razza; 
 Eritrocitosi relativa da disidratazione o da contrazione splenica; 
 Eritrocitosi assoluta primaria; 
 Eritrocitosi assoluta secondaria, appropriata o inappropriata. 
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L’animale in causa è un Trottatore: i cavalli sportivi presentano normalmente conte 
eritrocitarie, concentrazione emoglobinica ed ematocrito più alti rispetto ai cavalli a 
“sangue freddo”. In letteratura, sono riportati come normali per i Trottatori valori di 
RBC di 9.39 x 10
6
/µL, di Hgb di 15.2 g/dL, e di HCT di 41.8% (vedi tabella 2.2). I 
valori osservati sono troppo alti per essere considerati fisiologici, dovuti alla razza, ma 
probabilmente la gravità dell’eritrocitosi deve essere rivalutata alla luce di queste 
considerazioni. 
L’eritrocitosi osservata potrebbe essere dovuta a disidratazione, considerando che questa 
condizione è stata rilevata anche all’esame clinico del paziente, che presenta inoltre 
tempo di riempimento capillare aumentato e anamnesi di ridotta assunzione di cibo e 
acqua da 5 giorni. Non essendo stata rilevata la presenza di diarrea, la concentrazione di 
proteine plasmatiche totali dovrebbe però risultare aumentata in caso di eritrocitosi 
relativa da disidratazione. In ogni caso, l’eritrocitosi relativa da disidratazione potrebbe 
essere definitivamente confermata o esclusa solamente dopo aver somministrato 
all’animale una idonea terapia fluida endovenosa.  
L’eritrocitosi osservata potrebbe essere dovuta anche a contrazione splenica, in 
conseguenza del rilascio endogeno di catecolamine per eccitazione da ambiente nuovo e 
prelievo, paura o dolore; la concentrazione normale delle proteine totali è concorde con 
questa ipotesi. L’eritrocitosi relativa da contrazione splenica potrebbe essere 
definitivamente confermata o esclusa solamente tenendo l’animale a riposo in un 
ambiente tranquillo, e ripetendo l’emogramma a distanza di almeno 60 minuti. 
La lieve eritrocitosi osservata potrebbe rappresentare più verosimilmente una risposta 
fisiologica all’ipossia cronica, ovvero una eritrocitosi assoluta secondaria appropriata, 
considerando che la cavalla presenta insufficienza respiratoria con sospetto di 
polmonite. Sono concordi con questa ipotesi i segni clinici di ipossia tissutale, quali le 
mucose cianotiche, la tachicardia e la tachipnea, e l’aumento del tempo di riempimento 
capillare. Questa ipotesi può essere definitivamente confermata solamente effettuando 
un emogas-analisi e documentando una riduzione della pressione parziale di ossigeno 
(PaO2) nel sangue arterioso.  
Infine, non può essere esclusa la presenza di una policitemia assoluta primaria, anche se 
questo disordine è molto raro nel cavallo, ma dovrebbe presentarsi con una eritrocitosi 
più marcata, e più comunemente in associazione a leucocitosi e trombocitosi; le 
piastrine invece sono in questo caso entro l’intervallo di riferimento, ma più spostate 
verso il limite inferiore. La policitemia assoluta primaria e la policitemia assoluta 
secondaria inappropriata possono essere in ogni caso escluse determinando la 
concentrazione di eritropoietina sierica e/o effettuando un emogas-analisi. 
 
Anisocitosi e presenza di corpi di Howell-Jolly: il valore di RDW misurato dal 
contacellule automatico coincide con il limite superiore dell’intervallo di riferimento, e 
la presenza di anisocitosi è confermata all’esame dello striscio ematico colorato. Il 
valore di MCV risulta inoltre normale, ma spostato verso il limite inferiore 
dell’intervallo di riferimento. I cavalli sportivi, come i Trottatori, presentano in 
condizioni normali un volume corpuscolare medio più basso rispetto ai cavalli “a 
sangue freddo”. In letteratura, è riportato come normale anche un valore di MCV di 
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42.1 fL, come in questo caso specifico. La microcitosi si può tuttavia osservare anche in 
caso di malattie infiammatorie croniche, infettive o meno, o in caso di carenza di ferro, 
ma dovrebbe essere associata ad anemia non rigenerativa da insufficiente eritropoiesi 
midollare. In ogni caso, il valore di HCT andrebbe interpretato solamente dopo aver 
corretto lo stato di idratazione del soggetto. Il rilievo di una moderata anisocitosi è 
tuttavia un reperto frequente anche nel cavallo sano, causato dalla lunga emivita degli 
eritrociti equini nella circolazione periferica. Allo stesso modo, i corpi di Howell-Jolly 
possono essere riscontrati anche negli strisci ematici di cavalli sani. La loro presenza 
può indicare anche un’aumentata produzione eritrocitaria a seguito di perdita ematica o 
distruzione eritrocitaria acuta, oppure una funzione splenica ridotta o compromessa, per 
esempio a causa della somministrazione di glucocorticoidi. 
 
Leucocitosi: la leucocitosi riscontrata è di grado lieve/moderato, ed è caratterizzata da 
neutrofilia moderata e monocitosi lieve.  
 
Cause di neutrofilia: 
 Neutrofilia fisiologica; 
 Stress e risposta agli steroidi; 
 Flogosi; 
 Leucemie granulocitiche. 
 
La neutrofilia da risposta infiammatoria/infettiva acuta sarebbe compatibile con la 
sintomatologia di polmonite presente da 5 giorni e con la diagnosi citologica di 
polmonite batterica al lavaggio bronco-alveolare effettuato dal veterinario referente; 
tuttavia, la flogosi acuta si presenta generalmente con leucocitosi e neutrofilia marcate, 
e inoltre dovrebbe essere riscontrata la presenza di left-shift, con neutrofili banda in 
circolo, che invece non sono stati rilevati dallo strumento e non sono stati visualizzati 
all’esame microscopico dello striscio ematico. Bisogna tuttavia considerare che nella 
specie equina, in confronto ad altre specie, il riscontro di un marcato left-shift negli stati 
infiammatori acuti non è un evento molto frequente. 
La moderata neutrofilia matura riscontrata potrebbe essere compatibile con una flogosi 
cronica, in particolare con la presenza della suddetta polmonite riscontrata dal 
veterinario referente da una settimana o più. Questa ipotesi è confermata dal fatto che la 
leucocitosi sia di grado lieve/moderato, e il left-shift sia assente. Per confermare questa 
ipotesi, sarebbe stato utile avere a disposizione il valore della concentrazione di 
fibrinogeno, essendo questo un discreto marker di infiammazione nel cavallo. Una volta 
calcolato il rapporto proteine plasmatiche totali: fibrinogeno, se questo fosse risultato 
inferiore a 10, sarebbe stata confermata la neutrofilia dovuta alla presenza di un 
disordine infiammatorio. 
La neutrofilia di grado moderato è compatibile anche con una neutrofilia fisiologica o 
una neutrofilia da stress/risposta agli steroidi.  
La neutrofilia fisiologica da secrezione di adrenalina è compatibile con il riscontro di 
eritrocitosi, neutrofilia e leucocitosi moderate, assenza di left-shift, e monocitosi; 
tuttavia, in caso di eccitazione o paura, si sarebbe dovuta riscontrare linfocitosi e 
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diminuzione del rapporto N:L. In questo caso, invece, le conte linfocitarie risultano 
normali e il rapporto N:L risulta aumentato. In ogni caso la neutrofilia fisiologica 
rappresenta un cambiamento transitorio del leucogramma, per cui questa ipotesi può 
essere definitivamente esclusa ripetendo un leucogramma a distanza di almeno 60 
minuti. 
La neutrofilia da stress/risposta agli steroidi è compatibile con l’anamnesi di 
somministrazione esogena di cortisonici, e con i rilievi di febbre e dolore da 5 giorni, 
che potrebbero aver provocato un rilascio endogeno di corticosteroidi in risposta allo 
stress. Questa ipotesi è confermata dal riscontro di leucocitosi e neutrofilia moderata 
matura; tuttavia, in caso di leucogramma da stress, è tipico anche il riscontro di 
linfopenia e aumento del rapporto N:L (in questo caso la conta linfocitaria risulta 
normale), ed eosinopenia (in questo caso la concentrazione di eosinofili risulta normale, 
anche se spostata verso il limite inferiore dell’intervallo di riferimento). 
 
Cause di monocitosi: 
 Disordini che richiedono intensa fagocitosi, come necrosi tissutali (anche 
neoplastiche), patologie emolitiche, patologie suppurative croniche e 
granulomatose; 
 Patologie infiammatorie acute o croniche; 
 Può far parte del leucogramma da stress; 
 Disordini mieloproliferativi. 
 
La monocitosi è di grado lieve, e può essere compatibile, in associazione alla 
neutrofilia, come un reperto del leucogramma da stress, per gli stessi motivi illustrati 
sopra, o con la sospetta presenza di polmonite batterica.  
 
Piastrine entro l’intervallo di riferimento normale, ma spostate verso il limite 
inferiore. Non si può parlare di trombocitopenia, in quanto questa è definita come la 
presenza nel sangue di un numero di piastrine inferiore a 100 K/µL, e inoltre alla 
valutazione dello striscio ematico periferico la stima piastrinica risulta adeguata.  
 
Esecuzione di ulteriori test diagnostici e decorso 
L’emogas-analisi arterioso, eseguito in concomitanza con l’emogramma, mostra 
diminuzione della saturazione (81,6%; fisiologico 98,5-99,2%) e della pressione 
parziale dell’ossigeno (72,6 mm Hg; fisiologico 89-115 mm Hg). Questi rilievi indicano 
verosimilmente che l’eritrocitosi osservata sia dovuta ad ipossia tissutale cronica da 
insufficienza respiratoria, ed escludono sia l’eritrocitosi assoluta secondaria 
inappropriata che l’eritrocitosi assoluta primaria.  
L’esame ecografico, l’esame endoscopico, e il campione citologico del BAL 
confermano che il quadro è compatibile con una polmonite batterica.  
Nei giorni successivi, la cavalla viene sottoposta a ossigenoterapia, terapia antibiotica, 
antinfiammatoria, e fluidoterapia massiccia, in seguito alla quale viene ripristinato lo 
stato di idratazione e la cavalla urina regolarmente, ma continua a mostrare sensorio 
depresso, anoressia, febbre, tachicardia e tachipnea, mucose cianotiche, atteggiamento 
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da fame d’aria e fuoriuscita di espettorato purulento da narici e bocca. 
Il giorno 03.08.2015 viene ripetuto l’emogramma. 
 
Emogramma 
(03/08/2015) 
Valore del 
paziente 
Unità di 
misura 
Intervallo di 
riferimento 
Alterazione 
lieve/media o marcata 
RBC 11.07  M/µL (6.40-10.40) ↑ ALTO 
HCT 46.3 % (30.0-47.0) (↑) 
Hgb 17.1  g/dL (10.7-16.5) ↑ ALTO 
MCV 41.8  fL (41.1-52.4)  
MCH 15.4  pg (14.1-18.6)  
MCHC 36.9  g/dL (32.8-37.3)  
RDW 34.4 % (24.6-33.3 ) ↑ ALTO 
Morfologia globuli 
rossi 
   Anisocitosi ++ 
WBC 13.43  K/µL (4.90-11.10) ↑ ALTO 
Neutrofili 10.68  K/µL  (2.50-6.90) ↑ ALTO 
Presenza sospetta di 
neutrofili banda. 
Linfociti 2.05  K/µL  (1.50-5.10)  
Monociti 0.67  K/µL  (0.20-0.60) ↑ ALTO 
Eosinofili 0.00  K/µL  (0.00-0.80) (↓) 
Basofili 0.02  K/µL  (0.00-0.10)  
Morfologia 
leucociti 
   Cellule danneggiate + 
Presenza di neutrofili 
banda non confermata. 
PLT 67  K/µL (100-250) ↓ BASSO 
Morfologia e stima 
piastrinica 
   Morfologia normale, 
assenza di aggregati, 
stima ridotta. 
 
Proteine 
refrattometriche 
totali 
6.00  
 
g/dL (5.30-7.40)  
Fibrinogeno 1100  mg/dL (100-400) ↑↑ ALTO 
 
Sommario dei problemi e interpretazione 
Eritrocitosi: la conta eritrocitaria e la concentrazione emoglobinica risultano 
ulteriormente aumentate nonostante la fluidoterapia abbia ripristinato il normale stato di 
idratazione del soggetto, mentre HCT risulta sempre entro l’intervallo di riferimento 
normale, anche se sempre spostato verso il limite superiore. 
L’eritrocitosi osservata non è verosimilmente dovuta a disidratazione, considerando che 
dopo la massiccia terapia fluida endovenosa sono scomparsi i segni clinici di 
disidratazione, ma RBC e Hgb risultano ulteriormente aumentati. L’eritrocitosi 
osservata è inoltre persistente nel secondo emogramma, eseguito a distanza di 5 giorni, 
e questo esclude definitivamente che possa trattarsi di eritrocitosi relativa da 
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contrazione splenica, essendo questa un’alterazione dell’eritrogramma tipicamente 
transitoria. 
In conclusione, l’eritrocitosi osservata rappresenta verosimilmente una risposta 
fisiologica all’ipossia cronica, come confermato dai rilievi dell’emogas-analisi. 
L’ipossia tissutale cronica causata dall’insufficienza respiratoria (confermata la presenza 
di polmonite batterica) ha indotto un aumento dei livelli di eritropoietina circolante, con 
conseguente stimolo all’eritropoiesi midollare.  
 
Anisocitosi: il valore di RDW misurato dal contacellule automatico risulta 
ulteriormente aumentato rispetto al precedente emogramma, e persiste un certo grado di 
anisocitosi all’esame dello striscio ematico colorato. Il valore di MCV è ancora 
normale, ma ulteriormente spostato verso il limite inferiore dell’intervallo di 
riferimento. Non può essere escluso che la tendenza alla microcitosi sia dovuta alla 
presenza di una flogosi cronica o ad una carenza di ferro, anche se queste condizioni 
dovrebbero essere associate ad anemia; per confermare o escludere questa ipotesi 
sarebbe stato interessante valutare le riserve di ferro del soggetto.  
 
Leucocitosi persistente: la leucocitosi riscontrata è di grado lieve/moderato, è rimasta 
invariata rispetto al precedente emogramma, ed è sempre caratterizzata da neutrofilia 
moderata e monocitosi lieve. La concentrazione di neutrofili risulta aumentata rispetto 
all’emogramma precedente, e il contacellule automatico segnala la presenza sospetta di 
neutrofili banda, sebbene questa non sia stata confermata all’esame dello striscio 
ematico periferico. La monocitosi è sempre presente, di grado lieve. La concentrazione 
di linfociti risulta sempre entro l’intervallo di riferimento, ma è diminuita rispetto 
all’emogramma precedente, e ora risulta verso il limite inferiore dell’intervallo. La 
conta differenziale dei leucociti effettuata all’esame microscopico dello striscio ematico 
conferma quanto riportato dal contacellule automatico, ovvero l’assenza di eosinofili nel 
sangue periferico.  
In modo simile a quanto detto in caso di eritrocitosi relativa da contrazione splenica, 
questi riscontri escludono che possa trattarsi di leucocitosi e neutrofilia fisiologiche da 
secrezione di adrenalina, poiché in questo caso gli aumenti dei neutrofili e dei monociti 
sarebbero dovuti essere transitori, e invece questi aumenti persistono nel secondo 
emogramma, eseguito a distanza di 5 giorni. Inoltre, in caso di eccitazione o paura, si 
sarebbe dovuta riscontrare linfocitosi e diminuzione del rapporto N:L, mentre in questo 
caso le conte linfocitarie risultano diminuite rispetto al precedente emogramma. 
I dati del leucogramma sono invece fortemente indicativi di una flogosi cronica, con 
possibile sovrapposizione di un leucogramma da stress.  
La moderata neutrofilia matura riscontrata è compatibile con la flogosi cronica in sede 
polmonare e pleurica, di origine infettiva, che persiste da circa 10 giorni. Questa ipotesi 
è confermata dal fatto che la leucocitosi sia sempre di grado lieve/moderato, e il left-
shift sia assente. Il valore della concentrazione di fibrinogeno risulta aumentato, e il 
rapporto proteine plasmatiche totali: fibrinogeno risulta pari a 5.45 (6 g/dL:1.1 g/dL), il 
che conferma che la neutrofilia sia dovuta alla presenza di un disordine infiammatorio. 
La neutrofilia da stress/risposta agli steroidi è compatibile con la somministrazione di 
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cortisonici, e con il rilascio endogeno di corticosteroidi da stress conseguente allo sforzo 
respiratorio continuo, alla febbre e al dolore che persistono da circa 10 giorni. Questa 
ipotesi è confermata dal riscontro di leucocitosi e neutrofilia moderata matura, e dal 
fatto che le conte linfocitarie ed eosinofiliche risultino all’interno degli intervalli di 
riferimento, ma spostate verso il limite inferiore.  
 
Trombocitopenia: la concentrazione di piastrine è notevolmente diminuita rispetto 
all’emogramma precedente, e ora il paziente può essere considerato trombocitopenico; 
inoltre, alla valutazione dello striscio ematico periferico la stima piastrinica risulta 
ridotta. 
 
Cause di trombocitopenia: 
 Pseudotrombocitopenia da aggregazione piastrinica in vitro e formazione di 
aggregati piastrinici;  
 Trombocitopenia vera da aumentato utilizzo o consumo di piastrine; 
 Trombocitopenia vera da aumentata distruzione di piastrine; 
 Trombocitopenia vera da diminuita o inefficiente produzione midollare di 
piastrine; 
 Trombocitopenia vera da perdita o sequestro di piastrine. 
 
La presenza di pseudotrombocitopenia può essere esclusa in base al fatto che all’esame 
dello striscio ematico periferico non si riscontra la presenza di aggregati piastrinici 
visibili; bisogna tuttavia ricordare che le piastrine, nella specie equina, si colorano 
molto lievemente con la colorazione di Wright-Giemsa, per cui a volte può essere 
difficile distinguerle all’esame dello striscio ematico. Inoltre, la cavalla sta ricevendo 
una terapia preventiva della DIC con eparina, ed alcuni studi, soprattutto in campo 
umano, riportano un effetto paradosso aggregante le piastrine in pazienti trattati con 
eparina. 
La presenza di trombocitopenia vera da diminuita o inefficiente produzione midollare di 
piastrine può essere esclusa sulla base del fatto che, oltre ad essere un evento non 
frequente nel cavallo, spesso si presenta in concomitanza con una soppressione di tutte 
le linee cellulari ematopoietiche, con conseguenti pancitopenia (leucopenia, 
trombocitopenia e anemia) o bicitopenia (neutropenia, monocitopenia e 
trombocitopenia).  
La trombocitopenia da perdita delle piastrine circolanti per emorragie esterne acute può 
essere esclusa sulla base del fatto che non risultano segni di perdita ematica 
dall’anamnesi e dai rilievi clinici. 
La trombocitopenia riscontrata è più verosimilmente dovuta ad aumentato utilizzo o 
consumo di piastrine in corso di coagulazione intravasale disseminata, che potrebbe 
derivare dall’endotossiemia correlata alla sepsi da polmonite batterica. Tuttavia, le 
cause più comuni di DIC nel cavallo sono le malattie gastrointestinali di natura 
infiammatoria o batterica, e la cavalla sta ricevendo da diversi giorni una fluidoterapia 
massiccia e una terapia preventiva della DIC con eparina. In ogni caso, per escludere o 
confermare la diagnosi di DIC sarebbe stato interessante eseguire un profilo 
144 
 
coagulativo, per evidenziare l’eventuale presenza di altre anomalie. 
La trombocitopenia da eccessiva distruzione di piastrine non può essere esclusa, e può 
risultare da una distruzione immunomediata o non immunomediata delle piastrine. Nel 
primo caso, la distruzione immunomediata può essere secondaria all’infezione batterica; 
nel secondo caso, la distruzione non immunomediata delle piastrine può essere dovuta 
ad azione lesiva diretta sulle piastrine da parte degli agenti infettivi o dei farmaci. 
Infine, la trombocitopenia riscontrata potrebbe essere dovuta a sequestro nella 
circolazione polmonare in conseguenza della sepsi, dell’endotossiemia o dell’ipossia.  
 
Ulteriore decorso 
Nei giorni 1-4 Agosto la cavalla continua ad essere abbattuta, febbrile, dispnoica, 
tachicardica e disoressica, e le mucose continuano ad essere cianotiche. Persiste la 
presenza di scolo schiumoso di colore giallastro dalle narici e dalla bocca quando l' 
animale emette dei colpi di tosse.  
Gli emogas, eseguiti due volte al giorno, mostrano acidosi metabolica e bassa 
saturazione dell’ossigeno costanti nel tempo nonostante la terapia con ossigeno e la 
costante fluidoterapia endovenosa. L’esame batteriologico eseguito sul BAL effettuato 
dal veterinario referente conferma il sospetto di polmonite batterica da stafilococchi.  
I giorni 5-6 Agosto la cavalla presenta sensorio vigile, non ha febbre, è tachipnoica 
(anche se la frequenza respiratoria è migliorata, 48 apm) ma non dispnoica, sempre 
tachicardica, le mucose sono tornate rosee e lo scolo nasale è diminuito. L’auscultazione 
del torace evidenzia sempre murmure aumentato, ma pochi rantoli e assenza di fischi, e 
l’ecografia polmonare è leggermente migliorata. La cavalla comincia a mangiare fieno 
di medica ed erba (piccoli pasti ma regolari), l’emissione di urina e feci è costante e 
l’auscultazione dell’intestino è normale. 
 
La mattina del giorno 7 Agosto vengono ripetuti l’emogramma e l’emogas-analisi 
(saturazione ossigeno sempre ridotta, presente ancora uno stato di acidosi metabolica). 
 
Emogramma 
(07/08/2015) 
Valore del 
paziente 
Unità di 
misura 
Intervallo di 
riferimento 
Alterazione 
lieve/media o marcata 
RBC 7.93  M/µL (6.40-10.40)  
HCT 30.1 % (30.0-47.0) (↓) 
Hgb 12.2  g/dL (10.7-16.5)  
MCV 38.0 fL (41.1-52.4) ↓ BASSO 
MCH 15.4  pg (14.1-18.6 )  
MCHC 36.5  g/dL (32.8-37.3)  
RDW 31.4 % (24.6-33.3 )  
Morfologia globuli 
rossi 
   Normale 
WBC 13.75  K/µL (4.90-11.10) ↑ ALTO 
Neutrofili 10.81  K/µL  (2.50-6.90) ↑ ALTO 
Presenza sospetta di 
neutrofili banda. 
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Linfociti 1.67 K/µL (1.50-5.10) (↓) 
Monociti 0.96  K/µL  (0.20-0.60) ↑ ALTO 
Eosinofili 0.00  K/µL  (0.00-0.80) (↓) 
Basofili 0.32  K/µL  (0.00-0.10) (↑) 
Morfologia leucociti    Cellule danneggiate ++ 
Presenza di neutrofili 
banda non confermata. 
PLT 57  K/µL (100-250) ↓ BASSO 
Morfologia e stima 
piastrinica 
   Morfologia normale, 
presenza di aggregati + 
stima ridotta. 
 
Proteine 
refrattometriche 
totali 
5.00  g/dL (5.30-7.40) ↓ BASSO 
 
Interpretazione 
Assenza di eritrocitosi, ritorno dei parametri RBC e Hgb alla normalità, mentre 
HCT risulta ancora normale, ma spostato verso il limite inferiore dell’intervallo di 
riferimento.  
L’eritrocitosi non è più rilevabile, nonostante la pressione parziale e la saturazione di 
ossigeno continuino ad essere ridotte. Al contrario, in questo emogramma i parametri 
della serie rossa risultano piuttosto spostati verso il limite inferiore dell’intervallo di 
riferimento, in particolare per quanto riguarda l’ematocrito. Sebbene non si possa 
ancora parlare di anemia, questa diminuzione dei parametri della serie rossa potrebbe 
essere dovuta ad emodiluizione da eccessiva somministrazione di fluidi per via 
endovenosa, ipotesi confermata dal fatto che le proteine plasmatiche totali misurate con 
tecnica refrattometrica risultano diminuite. In alternativa, la lieve riduzione dei 
parametri della serie rossa potrebbe essere dovuta a insufficiente produzione midollare 
di eritrociti in seguito alla malattia infiammatoria/infettiva cronica polmonare. In questo 
caso, il fatto che il paziente sia costantemente sotto fluidi potrebbe indicare che 
l’anemia è probabilmente più grave di quanto indicato dall’ematocrito. Sebbene le 
anemie da malattie infiammatorie o infettive croniche siano generalmente normocitiche 
normocromiche, non rigenerative, se avviene un sequestro di ferro da parte del midollo 
e del sistema reticolo-endoteliale nel tentativo di limitare l’accesso dei microrganismi 
alle riserve corporee di ferro, occasionalmente possono presentarsi microcitiche 
ipocromiche. Sarebbe stato interessante valutare le riserve corporee di ferro della 
cavalla, per escludere o confermare che vi fosse stata un’alterazione del metabolismo 
del ferro da flogosi cronica. 
 
Leucocitosi persistente: la leucocitosi riscontrata è rimasta invariata rispetto ai 
precedenti emogrammi; è sempre caratterizzata da neutrofilia moderata, invariata 
rispetto all’emogramma precedente, e monocitosi. La concentrazione di linfociti 
misurata dal contacellule automatico risulta sempre entro l’intervallo di riferimento, ma 
è ulteriormente diminuita rispetto all’emogramma precedente; inoltre, la conta 
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differenziale dei leucociti all’esame microscopico dello striscio ematico mostra una 
concentrazione linfocitaria notevolmente ridotta, con linfopenia. La conta differenziale 
dei leucociti effettuata all’esame microscopico dello striscio ematico conferma quanto 
riportato dal contacellule automatico, ovvero l’assenza di eosinofili nel sangue 
periferico. La concentrazione di basofili misurata dal contacellule automatico indica la 
presenza di basofilia, sebbene questa non sia stata rilevata all’esame microscopico dello 
striscio ematico, nel quale non è stato rilevato nessun basofilo. 
I dati del leucogramma sono sempre fortemente indicativi di una flogosi cronica con 
sovrapposizione di un leucogramma da stress.  
 
Trombocitopenia: la concentrazione di piastrine è ulteriormente diminuita rispetto 
all’emogramma precedente; alla valutazione dello striscio ematico periferico la stima 
piastrinica risulta ridotta, sebbene questa volta si riscontri la presenza di aggregati 
piastrinici, comunque non abbastanza numerosi da giustificare una pseudo-
trombocitopenia. 
La trombocitopenia riscontrata è verosimilmente dovuta ad aumentato utilizzo o 
consumo di piastrine in corso di coagulazione intravasale disseminata, che potrebbe 
derivare dall’endotossiemia correlata alla sepsi da polmonite batterica; per escludere o 
confermare la diagnosi di DIC sarebbe stato interessante eseguire un profilo 
coagulativo, per evidenziare l’eventuale presenza di altre anomalie. 
Non può essere escluso che la trombocitopenia riscontrata sia dovuta ad eccessiva 
distruzione di piastrine o a sequestro nella circolazione polmonare. 
 
Risoluzione del caso 
La mattina del giorno 8 Agosto la cavalla non presenta febbre, nonostante persistano la 
tachipnea e la tachicardia (frequenza respiratoria 50 apm; frequenza cardiaca 60 bpm). 
Alle ore 14:55 la cavalla presenta fascicolazioni muscolari diffuse e rigidità alla 
deambulazione, tachicardia e tachipnea marcate. L’emogas-analisi e la valutazione degli 
elettroliti mostrano squilibrio dello stato elettrolitico e acidosi metabolica grave. La 
morte avviene intorno alle 16:00 per aritmia cardiaca secondaria a squilibrio iperacuto 
dello stato elettrolitico e acido basico. 
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6.4  Caso 2 
 
Segnalamento 
Puledro TPR (cavallo agricolo italiano da Tiro Pesante Rapido), maschio intero, di circa 
2 mesi (nato il 01/05/2015), dalla provincia di Pisa.  
 
Motivo della visita e anamnesi 
Il puledro è stato portato in visita e ricoverato insieme alla madre presso l’Ospedale 
Didattico Veterinario “Mario Modenato” il giorno 02.07.2015. 
Il proprietario riferisce che presenta difficoltà ad alzarsi e ad attaccarsi alla mammella, 
disoressia, articolazioni tumefatte e zoppia.  
 
Visita clinica 
All’ammissione in ospedale il puledro presenta uno stato di nutrizione ottimale (peso 
150 Kg, BCS 3/5), uno sviluppo scheletrico armonico, mucose rosee, TRC < 2 secondi 
e assenza di segni di disidratazione.  
L’esame obiettivo generale mostra depressione del sensorio, febbre (T 40.1 °C), 
tachicardia (polso 100 bpm; fisiologico 60-80 bpm) e tachipnea (frequenza respiratoria 
44 apm; fisiologica 20-40 apm) probabilmente conseguenti allo stato di agitazione. 
L’esame obiettivo particolare dell’apparato muscolo-scheletrico evidenzia difficoltà ad 
alzarsi e a deambulare, e presenza di poliartrite, con distensione media/grave delle 
articolazioni, in particolare carpiche e tarsiche.  
L’esame obiettivo particolare dell’apparato gastrointestinale è normale, l’ombelico è di 
aspetto normale, secco. 
 
Lista dei principali problemi del paziente 
-Abbattimento; 
-Disoressia; 
-Febbre; 
-Tachicardia e tachipnea; 
-Zoppia; 
-Algia articolare. 
 
Diagnosi 
Poliartrite con sintomatologia febbrile e disoressia, di sospetta origine settica.  
 
Piano diagnostico 
-Emogramma; 
-Profilo biochimico; 
-Centesi articolare e valutazione del liquido sinoviale. 
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Dati di laboratorio: 
Emogramma 
(03/07/2015) 
Valore del 
paziente 
Unità di 
misura 
Intervallo di 
riferimento 
Alterazione 
lieve/media o marcata 
RBC 5.51  M/µL (6.40-10.40) ↓ BASSO 
HCT 17.0 % (30.0-47.0) ↓↓↓ BASSO 
Hgb 7.0  g/dL (10.7-16.5) ↓↓ BASSO 
MCV 30.9  fL (41.1-52.4) ↓↓ BASSO 
MCH 12.7  pg (14.1-18.6) ↓ BASSO 
MCHC 41.2  g/dL (32.8-37.3) ↑↑ALTO 
RDW 36.9 % (24.6-33.3) ↑ ALTO 
Morfologia globuli 
rossi 
   Anisocitosi + 
Poichilocitosi ++ 
Corpi di HJ + 
Echinociti ++ 
Acantociti + 
WBC 22.09  K/µL (4.90-11.10) ↑↑↑ ALTO 
Neutrofili 16.86  K/µL  (2.50-6.90) ↑↑ALTO 
Linfociti 3.37  K/µL  (1.50-5.10)  
Monociti 1.71  K/µL  (0.20-0.60) ↑ ALTO 
Eosinofili 0.06  K/µL  (0.00-0.80)  
Basofili 0.09  K/µL  (0.00-0.10)  
Morfologia leucociti    Monociti attivati + 
Neutrofili 
ipersegmentati + 
PLT 259  K/µL (100-250 K/µL) ↑ ALTO 
Morfologia e stima 
piastrinica 
   Morfologia normale, 
assenza di aggregati, 
stima adeguata. 
 
Proteine 
refrattometriche 
totali 
8.1  g/dL (5.30-7.40) ↑ ALTO 
Fibrinogeno 1844  mg/dL (100-400) ↑↑↑ ALTO 
 
Sommario dei problemi principali, diagnosi differenziale e possibile interpretazione  
Anemia: i valori di RBC, HCT e Hgb sono notevolmente ridotti. In base al valore di 
HCT, l’anemia può essere classificata come moderata/grave. 
 
Cause di anemia: 
 Anemia fisiologica; 
 Anemia rigenerativa da emorragia o da emolisi; 
 Anemia non rigenerativa da carenza di ferro, secondaria a patologie croniche, o 
dovuta a malattie primarie del midollo. 
 
L’animale in causa è un puledro TPR di 2 mesi. Le razze equine “a sangue freddo”, da 
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tiro o da lavoro, con fisionomia più pesante, presentano normalmente conte eritrocitarie, 
concentrazione emoglobinica ed ematocrito più bassi rispetto ad altre razze sportive. In 
più, l’animale è un puledro di 2 mesi; all’età di 2 mesi, i valori dei parametri della serie 
rossa sono fisiologicamente spostati verso la porzione inferiore dell’intervallo di 
riferimento del cavallo adulto. Per questi motivi, in questo puledro un valore 
dell’ematocrito intorno al 24% potrebbe ancora risultare fisiologico. Il valore 
dell’ematocrito osservato è sicuramente troppo basso per essere considerato solamente 
fisiologico, dovuto alla razza o all’età, ma probabilmente la gravità dell’anemia deve 
essere rivalutata alla luce di queste considerazioni. 
E’ stata ampiamente spiegata la difficoltà, nella specie equina, di discriminare tra 
anemia rigenerativa o non rigenerativa solo sulla base dei dati ematologici standard, 
poiché mancano i segni di rigenerazione presenti nelle altre specie, quali la 
reticolocitosi, la policromasia e la presenza di eritrociti nucleati, e gli indici eritrocitari 
sono raramente utili per diagnosticare il tipo di anemia. La discriminazione tra anemia 
rigenerativa e non rigenerativa può essere fatta solamente effettuando un aspirato 
midollare e documentando una iperplasia eritroide, o effettuando determinazioni seriali 
di HCT, RBC, Hgb e proteine plasmatiche totali per documentare un aumento nel tempo 
dei valori dell’ematocrito senza cambiamenti dello stato di idratazione del soggetto.  
Al fine di effettuare una diagnosi differenziale con i soli dati di questo emogramma, è 
utile confrontare il valore dell’ematocrito con quello delle proteine plasmatiche totali. 
Le proteine plasmatiche totali misurate con tecnica refrattometrica sono aumentate; un 
quadro di questo tipo, caratterizzato dalla diminuzione di HCT, con proteine totali 
aumentate può essere indicativo di iperglobulinemia e inadeguata eritropoiesi in 
presenza di un disordine infiammatorio o infettivo cronico; in alternativa, può indicare 
la presenza di emoconcentrazione, e questo indicherebbe che l’anemia è in realtà molto 
più grave di quanto indicato dall’ematocrito; non possono essere escluse le anemie 
emolitiche e le anemie da emorragie interne. L’anemia da emorragia esterna può essere 
esclusa sulla base del valore delle proteine plasmatiche totali, e sulla base della 
mancanza di segni di perdita ematica esterna nel puledro. L’anemia non rigenerativa da 
soppressione midollare può essere esclusa sulla base del fatto che questa si presenta 
generalmente in associazione a leucopenia e trombocitopenia, mentre il puledro 
presenta leucocitosi e trombocitosi. La presenza di emoconcentrazione può essere 
esclusa sulla base del fatto che la visita clinica non ha rilevato la presenza di segni 
clinici di disidratazione. La presenza di anemia da emorragia interna cavitaria 
addominale o toracica non può essere esclusa, sebbene i sintomi del puledro non siano 
concordi con questa ipotesi e la concentrazione di proteine plasmatiche totali dovrebbe 
risultare normale; questa ipotesi potrebbe essere avvalorata dal riscontro di acantociti 
all’esame dello striscio ematico periferico, che potrebbero essere la conseguenza di un 
danno alla membrana eritrocitaria durante il riassorbimento delle cellule dai linfatici. La 
presenza di anemia emolitica immunomediata secondaria a infezioni, o emolisi da 
azione lesiva diretta sugli eritrociti da tossine batteriche non può essere esclusa, sebbene 
il puledro non presenti i classici sintomi di emolisi, primi tra tutti l’ittero e l’alterazione 
del colore delle urine dovuto alla pigmenturia; inoltre, in caso di anemia emolitica, si 
osserva piuttosto frequentemente un aumento di MCV e presenza di eritrociti 
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macrocitici all’esame dello striscio ematico periferico, mentre in questo caso il valore di 
MCV risulta ridotto.  
In associazione alle considerazioni fatte sopra, e sulla base del valore di MCV 
riscontrato, l’anemia potrebbe essere dovuta a carenza di ferro o a inadeguata 
eritropoiesi in presenza di un disordine infiammatorio cronico. Sono state riscontrate la 
presenza di microcitosi e anisocitosi (riduzione di MCV, con aumento di RDW e 
presenza di anisocitosi all’esame dello striscio ematico). Il valore di MCV va anch’esso 
rivalutato in considerazione della razza e dell’età dell’animale: l’MCV dovrebbe 
risultare leggermente più elevato nelle razze equine pesanti, ma l’età di 2-3 mesi è 
quella in cui il valore di MCV raggiunge i valori più bassi, e queste cellule possono 
essere considerate microcitiche se comparate con quelle di un cavallo adulto. Questa 
microcitosi viene attribuita a una diminuzione della sideremia come risultato di un 
aumento della richiesta di ferro per le necessità di crescita e sviluppo del puledro. Allo 
stesso modo, il rilievo di una leggera anisocitosi è un reperto tipico nei giovani puledri. 
In base a queste considerazioni, in questo puledro un valore di MCV fino a circa 35 fL 
potrebbe ancora risultare fisiologico. Il valore di MCV osservato è però probabilmente 
troppo basso per essere considerato fisiologico, e la microcitosi potrebbe essere dovuta 
a carenza di ferro o alla presenza di un disordine infiammatorio cronico. L’anemia da 
carenza di ferro è generalmente dovuta a perdite ematiche esterne croniche, ed è un 
rilievo piuttosto comune in caso di emorragie gastro-intestinali croniche; nel puledro, 
non vi sono rilievi clinici che supportino la presenza di emorragie nel tratto 
gastroenterico, primo fra tutti la presenza di melena nelle feci. I puledri nascono con 
riserve di ferro limitate, presentano una eritropoiesi massima e la domanda tissutale di 
ferro per la crescita e lo sviluppo è alta; per questi motivi la carenza di ferro nei puledri 
si può riscontrare anche in seguito a carenze dietetiche, e in caso di perdita ematica 
l’anemia da deplezione delle riserve di ferro avviene più rapidamente rispetto agli 
adulti. Tuttavia, i rilievi di laboratorio tipici dell’anemia da carenza di ferro sono una 
diminuzione di MCV, e anche di MCH e MCHC (anemia microcitica ipocromica), 
mentre in questo caso il valore di MCH è ridotto, mentre il valore di MCHC risulta 
aumentato. All’esame dello striscio ematico, non si riscontra la presenza di morfologie 
cellulari anomale dovute alla carenza di ferro, quali leptociti, codociti o ellissociti.  
L’anemia non rigenerativa da inadeguata eritropoiesi in presenza di un disordine 
infiammatorio cronico rappresenta più verosimilmente la causa di questa anemia; questa 
ipotesi è confermata dal fatto che il puledro è stato ricoverato per presenza di 
sintomatologia febbrile e artrite, di probabile origine settica, dal fatto che la gravità 
dell’anemia è moderata, che questa si presenta microcitica, dai riscontri del 
leucogramma, e dai valori della concentrazione di fibrinogeno e proteine plasmatiche.  
Al fine di confermare che l’anemia sia effettivamente dovuta alla soppressione 
midollare da presenza di un disordine infiammatorio cronico, e per effettuare una 
diagnosi differenziale con l’anemia da carenza di ferro, sarebbe stato utile valutare i 
depositi midollari e le riserve di ferro dell’organismo. In caso di alterato metabolismo 
del ferro da flogosi cronica, questo elemento viene sequestrato nel midollo osseo e nel 
sistema reticoloendoteliale, e non rilasciato o rilasciato solo in piccole quantità da 
queste riserve. Si riscontra TIBC normale o diminuito, ferritina sierica e normale o 
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elevata, e la % di saturazione della transferrina normale o diminuita.  
 
Alterazioni morfologiche degli eritrociti: la presenza di anisocitosi indica che il 
volume degli eritrociti è più variabile rispetto al normale, ed è probabilmente dovuto 
alla presenza di eritrociti più piccoli del normale, come confermato dal valore di MCV 
misurato dal contacellule automatico. La presenza di poichilocitosi da un punto di vista 
diagnostico è un rilievo aspecifico, in quanto è un termine generico per definire la 
presenza di eritrociti con forma anomala. La presenza di echinociti è più verosimilmente 
artefattuale, anche se può essere associata a patologie renali, ad aumento della 
concentrazione di acidi biliari, a esercizio fisico intenso e prolungato o a coliti. La 
presenza di acantociti può essere associata ad aumento della concentrazione di 
colesterolo nella membrana eritrocitaria o a danno alla membrana durante il 
riassorbimento delle cellule dai linfatici in seguito ad emorragie interne, a patologie 
epatiche e in caso di scarso assorbimento gastro-intestinale. La presenza di corpi di 
Howell-Jolly può indicare un’aumentata produzione eritrocitaria da anemia rigenerativa 
emolitica o emorragica, ma anche in base a quanto detto precedentemente in questo 
caso rappresenta più verosimilmente un reperto fisiologico, in quanto queste inclusioni 
possono essere osservate anche negli strisci ematici di cavali sani. 
 
Iperproteinemia e iperfibrinogenemia: i valori del fibrinogeno sono più alti nei 
puledri fino ai 5 mesi, e sono riportate concentrazioni di fibrinogeno fisiologiche fino a 
530 mg/dL, ma in questo caso l’iperfibrinogenemia è troppo alta per essere considerata 
fisiologica. Il rapporto proteine plasmatiche totali: fibrinogeno circa pari a 4.4 (8.1 
g/dL:1.84 g/dL) conferma che il paziente presenta iperproteinemia da aumentata 
produzione di gammaglobuline e iperfibrinogenemia da disordine infiammatorio.  
 
Leucocitosi marcata: la leucocitosi riscontrata è dovuta alla presenza di neutrofilia 
marcata (>15 K/µL) e moderata monocitosi;; la concentrazione di eosinofili risulta entro 
gli intervalli di riferimento, ma spostata verso il limite inferiore.  
Nei puledri di 2 mesi, le concentrazioni di neutrofili e linfociti sono fisiologicamente 
più elevate: in questo puledro, una concentrazione di neutrofili di 7.00 K/µL, e una 
concentrazione di linfociti di 5.00 K/µL, potrebbero essere considerate normali. Se 
questi dati vengono confrontati con quelli realmente presentati dal soggetto, si rileva la 
presenza di una marcata neutrofilia, mentre la concentrazione di linfociti, invece che 
normale, potrebbe essere considerata tendente alla linfopenia.  
 
Cause di neutrofilia: 
 Neutrofilia fisiologica; 
 Stress e risposta agli steroidi; 
 Flogosi; 
 Leucemie granulocitiche. 
 
La neutrofilia fisiologica da secrezione di adrenalina potrebbe essere dovuta al fatto che 
il puledro è agitato perché non domato e non abituato al contatto con le persone; 
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tuttavia, questa ipotesi non è compatibile con il riscontro di anemia, neutrofilia e 
leucocitosi marcate; inoltre, si sarebbero dovute riscontrare linfocitosi e diminuzione del 
rapporto N:L, mentre in questo caso, le conte linfocitarie risultano normali, e più 
tendenti alla linfopenia.  
Una neutrofilia marcata (>15 K/µL) è spesso l’espressione di un’infiammazione, 
infettiva o meno, oppure più raramente di una leucemia granulocitica, che tuttavia 
risulta poco compatibile con la presentazione clinica del soggetto e con i dati di 
laboratorio. La neutrofilia da risposta infiammatoria/infettiva è compatibile con i 
sintomi clinici di poliartrite e febbre, con il riscontro di leucocitosi e neutrofilia marcate, 
con il valore delle proteine plasmatiche totali e del fibrinogeno; tuttavia, negli stati 
infiammatori acuti dovrebbe essere riscontrata la presenza di left-shift, con neutrofili 
banda in circolo, che invece non sono stati rilevati dallo strumento e non sono stati 
visualizzati all’esame microscopico dello striscio ematico. Bisogna tuttavia considerare 
che nella specie equina, in confronto ad altre specie, il riscontro di un marcato left-shift 
negli stati infiammatori acuti non è un evento molto frequente, e soprattutto è assente in 
caso di flogosi cronica.  
La neutrofilia da stress/risposta agli steroidi è compatibile con i rilievi di febbre e 
zoppia da dolore articolare, che potrebbero aver provocato un rilascio endogeno di 
corticosteroidi in risposta allo stress. Questa ipotesi non è confermata dal riscontro di 
leucocitosi e neutrofilia marcate, ma risulta avvalorata dal rilievo di neutrofili 
ipersegmentati all’esame dello striscio ematico periferico. Inoltre, in caso di 
leucogramma da stress, è tipico anche il riscontro di linfopenia, aumento del rapporto 
N:L, ed eosinopenia (in questo caso le concentrazioni di eosinofili sono normali, ma 
spostate verso il limite inferiore dell’intervallo di riferimento).  
 
Cause di monocitosi: 
 Disordini che richiedono una intensa fagocitosi, come necrosi tissutali (anche 
neoplastiche), patologie emolitiche, patologie suppurative croniche e 
granulomatosi; 
 Patologie infiammatorie acute o croniche; 
 Può far parte del leucogramma da stress; 
 Disordini mieloproliferativi. 
 
La monocitosi è di grado moderato, e può essere compatibile, in associazione alla 
neutrofilia, come un reperto del leucogramma da stress, o con la presenza di poliartrite, 
infettiva o meno. Il riscontro di monociti attivati all’esame citologico dello striscio 
ematico indica una risposta immunitaria ad una stimolazione antigenica.  
La concentrazione di linfociti ed eosinofili risulta normale, anche se gli eosinofili sono 
spostati verso il limite inferiore dell’intervallo di riferimento, e il numero di linfociti, 
per i motivi spiegati sopra, è probabilmente tendente al basso. L’eosinopenia ha un 
significato diagnostico limitato, poiché anche negli animali sani il numero di eosinofili 
circolanti è molto basso, tuttavia potrebbe essere un reperto del leucogramma da stress, 
oppure può verificarsi in corso di malattie infettive acute o endotossiche. Una bassa 
concentrazione di linfociti circolanti può essere un reperto del leucogramma da stress, 
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oppure può essere presente in caso di infiammazione o infezione sistemica acuta grave, 
e in caso di endotossiemia. 
Per tutte queste considerazioni, i dati del leucogramma sono fortemente indicativi della 
presenza di una patologia infiammatoria/infettiva grave, con possibile sovrapposizione 
di un leucogramma da stress. 
 
Trombocitosi leggera, non rilevata all’esame dello striscio ematico periferico (stima 
piastrinica adeguata). Una concentrazione di piastrine più elevata del normale può 
essere fisiologica, dovuta al fatto che rispetto agli adulti, le conte piastriniche sono 
leggermente più elevate nei puledri. La trombocitosi può inoltre essere reattiva, ovvero 
può avvenire in risposta ad un altro processo patologico, come il disordine 
infiammatorio articolare.  
 
Note addizionali e risoluzione del caso 
Il puledro è stato sottoposto a terapia antibiotica e antinfiammatoria. Nei giorni 
successivi, presenta sensorio vigile, solo leggermente abbattuto, mucose rosee, assenza 
di segni di disidratazione e TRC< 2 secondi. Il puledro urina e defeca normalmente, e si 
attacca normalmente alla mammella. Continua a presentare febbre (T 40°C), tachicardia 
e tachipnea. Permangono la tumefazione articolare e la zoppia. All'auscultazione del 
torace il murmure vescicolare risulta lievemente rinforzato su entrambi i polmoni, e 
viene eseguita una ecografia dalla quale risulta la presenza di una pleurite e un ascesso a 
livello dell’11° spazio intercostale sinistro. 
La sintomatologia respiratoria peggiora con il passare dei giorni, fino ad arrivare a 
insufficienza respiratoria con l’auscultazione di rantoli e fischi sia in inspirazione che in 
espirazione. L’ecografia toracica rivela la presenza di formazioni ascessuali su entrambi 
gli emitoraci, e il lavaggio tracheobronchiale evidenzia la presenza di una polmonite 
batterica cronica. L’animale è stato sottoposto ad eutanasia perché affetto da setticemia. 
La sepsi articolare è una conseguenza comune in corso di batteriemia e/o setticemia nei 
soggetti giovani; i batteri possono invadere una cavità articolare nel puledro per via 
ematogena, per contiguità, in seguito a cause traumatiche o iatrogene; la 
contaminazione di più articolazioni per via ematogena è l’evento più comune. Nella 
maggior parte dei casi, le infezioni articolari di tipo ematogeno derivano da 
concomitanti infezioni ombelicali, ma anche da affezioni a carico dell’apparato 
gastroenterico (enteriti) e respiratorio (polmoniti). Il fallimento nel trasferimento 
dell’immunità passiva madre-puledro (FPT) è considerato il maggior fattore di rischio 
per l’instaurarsi di una setticemia nel neonato e per lo sviluppo di focolai periferici di 
infezione per via ematogena. 
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6.5  Caso 3 
 
Segnalamento 
Cavallo di razza Maremmana, di sesso femminile, di circa 5 anni (nata il 01/01/2010), 
dalla provincia di La Spezia.  
 
Motivo della visita e anamnesi 
La cavalla è stata portata in visita e ricoverata presso l’Ospedale Didattico Veterinario 
“Mario Modenato” il giorno 07.07.2015. 
Il proprietario riferisce che la cavalla da qualche tempo presenta debolezza e 
intolleranza all’esercizio fisico.  
 
Visita clinica 
All’ammissione in ospedale, la cavalla presenta carattere docile, stato di nutrizione 
ottimale (peso 590 Kg, BCS 3/5), sensorio vigile, sviluppo scheletrico armonico, 
temperatura 37.7°C, polso 28 bpm (intervallo fisiologico 35-40 bpm) e respiro 44 apm 
(fisiologico 20 apm). Le mucose sono leggermente pallide, il TRC è normale e non vi 
sono segni di disidratazione.  
L’esame obiettivo particolare dell’apparato respiratorio e gastroenterico è nella norma.  
 
Lista dei principali problemi del paziente 
-Debolezza e intolleranza all’esercizio fisico; 
-Mucose leggermente pallide. 
 
Piano diagnostico 
-Emogramma; 
-Profilo biochimico. 
Dati di laboratorio 
Emogramma 
(07/07/2015) 
Valore del 
paziente 
Unità di 
misura 
Intervallo di 
riferimento 
Alterazione 
lieve/media o marcata 
RBC 6.82  M/µL (6.40-10.40) (↓) 
HCT 30.7 % (30.0-47.0) (↓) 
Hgb 11.1  g/dL (10.7-16.5) (↓) 
MCV 45.0  fL (41.1-52.4)  
MCH 16.3  pg (14.1-18.6)  
MCHC 36.2  g/dL (32.8-37.3)  
RDW 27.1 % (24.6-33.3)  
Morfologia globuli 
rossi 
   Morfologia normale. 
WBC 9.13  K/µL (4.90-11.10)  
Neutrofili 5.48  K/µL  (1.10-5.20) ↑ALTO 
Linfociti 2.47  K/µL  (0.90-5.80)  
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Monociti 0.18  K/µL  (0-0.50)  
Eosinofili 0.91  K/µL  (0-0.80) ↑ ALTO 
Basofili 0.09  K/µL  (0-0.30)  
Morfologia leucociti    Morfologia normale. 
PLT 159  K/µL (100-250)  
Morfologia e stima 
piastrinica 
   Morfologia normale, 
assenza di aggregati, 
stima adeguata. 
 
Proteine 
refrattometriche 
totali 
6.0  g/dL (5.30-7.40)  
 
Sommario dei problemi principali, diagnosi differenziale e possibile interpretazione  
Lieve anemia: i valori di RBC, HCT e Hgb sono nella norma, ma notevolmente spostati 
verso il limite inferiore dell’intervallo di riferimento; in base al valore di HCT, si può 
parlare di leggera anemia, peraltro concorde con i segni clinici di debolezza, 
intolleranza all’esercizio fisico e mucose leggermente pallide presentati dall’animale. 
 
Cause di anemia: 
 Anemia rigenerativa da emorragia o da emolisi; 
 Anemia non rigenerativa da carenza di ferro, secondaria a patologie croniche, o 
dovuta a malattie primarie del midollo. 
 
Al fine di effettuare una diagnosi differenziale con i soli dati di questo emogramma, è 
utile confrontare il valore dell’ematocrito con quello delle proteine plasmatiche totali. 
Le proteine plasmatiche totali misurate con tecnica refrattometrica risultano normali; un 
quadro di questo tipo, caratterizzato da lieve diminuzione di HCT, con proteine totali 
normali può essere indicativo di emolisi lieve, leggera perdita ematica recente, o ridotta 
eritropoiesi secondaria alla presenza di malattie croniche. Al fine di confermare o 
escludere ognuna di queste tre ipotesi, sarebbe stato utile avere a disposizione il valore 
della concentrazione di fibrinogeno (per evidenziare l’eventuale presenza di un 
disordine infiammatorio), il Profilo Biochimico (per svelare la presenza eventuale di 
iperbilirubinemia, aumento degli enzimi epatici, iperazotemia), e l’esame delle urine e 
delle feci (per rilevare l’eventuale presenza di pigmenturia urinaria o eventuali 
sanguinamenti occulti nelle feci). Nella specie equina è difficile discriminare tra anemia 
rigenerativa o non rigenerativa solo sulla base dei dati ematologici standard, poiché 
mancano i segni di rigenerazione presenti nelle altre specie, quali la reticolocitosi, la 
policromasia e la presenza di eritrociti nucleati, e gli indici eritrocitari sono raramente 
utili per diagnosticare il tipo di anemia. La discriminazione tra anemia rigenerativa e 
non rigenerativa può essere fatta solamente effettuando un aspirato midollare e 
documentando una iperplasia eritroide, o effettuando determinazioni seriali di HCT, 
RBC, Hgb e proteine plasmatiche totali per documentare un aumento nel tempo dei 
valori dell’ematocrito senza cambiamenti dello stato di idratazione del soggetto. 
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Conta leucocitaria totale nella norma, con neutrofilia ed eosinofilia: la neutrofilia e 
l’eosinofilia riscontrate sono di grado lieve.  
 
Cause di neutrofilia: 
 Neutrofilia fisiologica; 
 Stress e risposta agli steroidi; 
 Flogosi; 
 Leucemie granulocitiche; 
 Emorragia o emolisi acute. 
 
Al fine di effettuare una diagnosi differenziale, occorre valutare in primo luogo la 
gravità della neutrofilia: il fatto che questa si presenti di grado lieve tende ad escludere 
la presenza di una risposta infiammatoria acuta e la presenza di una leucemia 
granulocitica. La lieve neutrofilia matura riscontrata potrebbe essere compatibile con 
una flogosi cronica, con una neutrofilia fisiologica da contrazione splenica, con una 
neutrofilia da stress/risposta agli steroidi o con una stimolazione del midollo in caso di 
emorragia o emolisi. La neutrofilia fisiologica può essere esclusa sulla base del fatto che 
non sono presenti i rilievi caratteristici di linfocitosi ed eritrocitosi relativa da 
contrazione splenica; la neutrofilia da stress può essere esclusa sulla base del fatto che 
spesso si presenta in concomitanza a linfopenia ed eosinopenia, mentre in questo caso le 
conte linfocitarie sono normali e la concentrazione di eosinofili risulta aumentata. La 
presenza di una flogosi cronica, infettiva o meno, è compatibile con il riscontro di lieve 
anemia, conta leucocitaria totale normale e lieve neutrofilia matura con assenza di left-
shift. Per confermare questa ipotesi, sarebbe stato utile avere a disposizione il valore 
della concentrazione di fibrinogeno misurato mediante test di precipitazione al calore, 
essendo questo un discreto marker di infiammazione nel cavallo. Una volta calcolato il 
rapporto proteine plasmatiche totali: fibrinogeno, se questo fosse risultato inferiore a 10, 
sarebbe stata confermata la neutrofilia dovuta alla presenza di un disordine 
infiammatorio. La neutrofilia può essere presente anche in caso di stimolazione 
midollare dovuta ad emorragia o emolisi; in base al valore di HCT, queste ipotesi non 
possono essere escluse, e sarebbe stato utile effettuare una analisi del midollo per 
escludere o confermare la presenza di rigenerazione midollare.  
 
Cause di eosinofilia: 
 Malattie parassitarie; 
 Reazioni allergiche; 
 Alcune infezioni micotiche; 
 Infiammazioni, infettive o meno, soprattutto in alcuni distretti tissutali; 
 Neoplasie. 
 
In base ai segni clinici e agli altri rilievi di laboratorio (lieve anemia e neutrofilia), le 
cause più probabili di eosinofilia nel caso clinico in questione sono la presenza di 
infestazioni parassitarie e/o la presenza di flogosi tissutali.  
La causa più comune di eosinofilia nel cavallo sono le infestazioni parassitarie, 
157 
 
soprattutto da parassiti che necessitano di effettuare delle migrazioni tissutali per 
completare il loro ciclo biologico, come nel caso di nematodi, in particolare ascaridi e 
strongili. La presenza di un’infestazione parassitaria a livello intestinale rappresenta 
anche la causa principale di emorragia cronica, compatibile con il riscontro di una lieve 
anemia. La cavalla non presenta tuttavia sintomi clinici di interessamento dell’apparato 
gastro-enterico. Sarebbe stato utile effettuare un’analisi delle feci per svelare l’eventuale 
presenza di sanguinamenti occulti, e un esame copromicroscopico per la messa in 
evidenza dell’eventuale presenza di uova parassitarie. Talvolta l’eosinofilia si riscontra 
anche in corso di infiammazione in tessuti ricchi di mastociti, come per esempio pelle, 
polmoni, tratto gastro-intestinale e tratto genitale femminile. La cavalla non presenta 
tuttavia sintomi clinici specifici di interessamento di questi apparati.  
 
Esecuzione di ulteriori test diagnostici e risoluzione del caso 
Il Profilo Biochimico, eseguito in concomitanza con l’emogramma, mostra come unica 
alterazione una iperbilirubinemia lieve dovuta ad aumento della sola frazione diretta o 
coniugata; l’attività degli enzimi epatici risulta nella norma. In base a queste 
considerazioni, i rilievi dell’emogramma sono stati attribuiti ad una lieve emolisi, che è 
la causa della lieve anemia e della lieve neutrofilia. Dato che il riscontro di eosinofilia è 
fortemente indicativo di patologia parassitaria, è stata sospettata la presenza di 
piroplasmosi. Nei cavalli affetti da piroplasmosi, il tipico riscontro di laboratorio è una 
anemia emolitica che può essere lieve, moderata o grave, sia intravascolare che 
extravascolare, con iperbilirubinemia; possono o meno essere presenti neutrofilia e 
eosinofilia. Il parassita non è stato identificato all’esame dello striscio di sangue 
periferico colorato, ma la mancata visualizzazione microscopica dei parassiti non 
esclude la presenza di piroplasmosi; la parassitemia infatti può essere breve, e la 
visualizzazione dei parassiti è più probabile durante gli episodi febbrili, mentre la 
cavalla in questione non presenta ipertermia. E’ stato inviato un campione di sangue per 
eseguire una PCR presso il Laboratorio di Parassitologia del Dipartimento di Scienze 
Veterinarie, Università di Pisa; il risultato positivo della PCR ha confermato la diagnosi 
di piroplasmosi. 
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6.6  Caso 4 
 
Segnalamento 
Puledro di razza Quarter Horse, di sesso femminile, di 7 giorni (nato il 25/04/2011), 
dalla provincia di Firenze.  
 
Motivo della visita e anamnesi 
Il puledro è stato portato in visita e ricoverato insieme alla madre presso l’Ospedale 
Didattico Veterinario “Mario Modenato” nel pomeriggio del giorno 02.05.2011. 
Il proprietario riferisce che il puledro da qualche giorno si presenta abbattuto. 
 
Visita clinica 
All’ammissione in ospedale, il puledro presenta BCS 2/5 (magro), ottundimento del 
sensorio, mucosa orale e sclera itteriche, lieve ipotermia (T 37.2°C, intervallo 
fisiologico 37.5-38.5°C) con estremità fredde, frequenza respiratoria 24 apm 
(fisiologico 20-40 apm) e leggera tachicardia (90 bpm; fisiologico 60-80 bpm). Il TRC è 
pari a 2 secondi e l’animale è disidratato. L’esame obiettivo particolare dell’apparato 
tegumentario evidenzia la presenza di ferite da morso ed escoriazioni sul naso e sul 
corpo probabilmente provocate dalla madre. L’esame obiettivo particolare dell’apparato 
respiratorio e gastro-enterico è normale. 
 
Lista dei principali problemi del paziente 
-Ottundimento del sensorio; 
-Ittero; 
-Ipotermia; 
-Disidratazione; 
-Ferite da morso ed escoriazioni. 
 
Cause di presenza di ittero nel puledro: 
 Anemia emolitica (Isoeritrolisi Neonatale o altre cause di emolisi); 
 Sepsi; 
 Ritenzione del meconio; 
 Patologie epatiche o colestatiche primarie o secondarie. 
 
Le cause più frequenti di ittero in un puledro neonato sono l’anemia emolitica (prima tra 
tutte l’Isoeritrolisi Neonatale), la sepsi, e le patologie epatiche e colestatiche (congenite, 
come l’infezione da Herpesvirus equino EHV-1, o secondarie). L’Isoeritrolisi può essere 
differenziata dalle altre cause di ittero sulla base del tempo di insorgenza dei segni 
clinici. L’IN si presenta tipicamente 12-72 ore dopo il primo pasto di colostro, e si deve 
sempre sospettare quando un puledro nato da meno di 4 giorni presenta letargia, ittero e 
tachicardia insieme al riscontro di anemia negli esami di laboratorio. In un puledro con 
patologie epatiche congenite, come l’infezione da EHV-1 (Equine Herpesvirus 1), il 
riscontro di ittero si ha subito dopo la nascita, prima dell’ingestione del colostro. 
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Tuttavia, dai soli dati anamnestici disponibili non si può sapere con precisione entro 
quanto tempo dal parto si sia verificata la comparsa di ottundimento del sensorio e 
ittero; sarebbe inoltre stato utile sapere se il puledro presentasse altri segni di emolisi, 
quali mucose inizialmente anemiche e/o colorazione anomala delle urine.  
 
Cause di ipotermia nel puledro: 
 Gravi patologie sistemiche (ad esempio la sepsi); 
 Esposizione ad ambiente molto freddo. 
 
Piano diagnostico 
-Emogramma; 
-Profilo Biochimico; 
-Ecografia addominale e toracica. 
 
Dati di laboratorio: 
Emogramma 
(02/05/2011) 
Valore del 
paziente 
Unità di 
misura 
Intervallo di 
riferimento 
Alterazione 
lieve/media o marcata 
RBC 9.03  M/µL (6.70-10.00)  
HCT 33.8 % (30.0-43.0) (↓) 
Hgb 12.0  g/dL (11.2-16.2) (↓) 
MCV 37.4  fL (37.0-54.0) (↓) 
MCH 13.3  pg (14.0-18.7) ↓ BASSO 
MCHC 35.5  g/dL (32.0-36.0) (↑) 
RDW 34.2 % (20.0-34.0) ↑ ALTO 
Morfologia globuli 
rossi 
   Anisocitosi ++ 
Poichilocitosi ++ 
Corpi di HJ +/- 
Echinociti + 
Acantociti ++ 
WBC 16.88  K/µL (5.50-11.00) ↑↑ ALTO 
Neutrofili 13.94  K/µL  (3.00-8.50) ↑↑ALTO 
Linfociti 1.85  K/µL  (1.50-5.10) (↓) 
Monociti 1.01  K/µL  (0.20-0.60) ↑ ALTO 
Eosinofili 0.00  K/µL  (0.00-0.80) (↓) 
Basofili 0.00  K/µL  (0.00-0.10)  
Morfologia leucociti    Morfologia normale. 
PLT 130  K/µL (100-250)  
Morfologia e stima 
piastrinica 
   Morfologia normale, 
assenza di aggregati, 
stima adeguata. 
 
Proteine 
refrattometriche 
totali 
5.20  
 
g/dL (5.30-7.40) ↓ BASSO 
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Fibrinogeno 590  mg/dL (100-400) ↑↑ ALTO 
 
Sommario dei problemi principali, diagnosi differenziale e possibile interpretazione  
I valori dei parametri della serie rossa (RBC, HCT e Hgb) sono all’interno 
dell’intervallo di riferimento, anche se leggermente spostati verso il limite inferiore. 
Tipicamente, un criterio che consente di discriminare tra Isoeritrolisi neonatale e le altre 
cause di ittero nel puledro, è il valore dell’ematocrito: nel caso di Isoeritrolisi si 
riscontra generalmente una grave anemia, con HCT inferiore al 20%; in caso di 
patologie epatiche o colestatiche, i valori dei parametri della serie rossa possono essere 
normali o solo leggermente diminuiti, per lo sviluppo di una lieve anemia non 
rigenerativa; in caso di sepsi, i valori dei parametri della serie rossa possono essere 
aumentati a causa della disidratazione o della contrazione splenica, o ridotti, a causa 
della risposta infiammatoria sistemica. In questo caso, il riscontro di valori dei 
parametri della serie rossa normali tenderebbe ad escludere che la causa di ittero sia 
un’emolisi immunomediata, ma bisogna tenere in considerazione alcuni fattori 
fisiologici (primi tra tutti l’attività splenica, l’età e la razza dell’animale) e patologici 
(presenza di emoconcentrazione) nell’interpretazione dei valori dei parametri della serie 
rossa.  
 Il rilascio endogeno di catecolamine per paura o agitazione da ambiente nuovo o 
prelievo potrebbe aver causato un rilascio di eritrociti concentrati immagazzinati 
nella milza, mascherando un eventuale calo dell’ematocrito; in un puledro di 7 
giorni, non abituato al contatto con le persone o ad essere manipolato, questa 
ipotesi non può essere esclusa.  
 Il puledro è un Quarter Horse, e in questa razza le conte eritrocitarie, la 
concentrazione emoglobinica e l’ematocrito sono generalmente più elevati 
rispetto ai cavalli “a sangue freddo”.  
 Per quanto riguarda l’età, i parametri relativi ai globuli rossi sono aumentati alla 
nascita del puledro, diminuiscono bruscamente entro 12-24 h dal parto, e 
continuano a diminuire gradualmente nelle successive 2 settimane; in base ai 
dati riportati in letteratura, in un puledro Quarter Horse di 7 giorni, viene 
considerato come normale un intervallo di riferimento di 8.7-10.3 M/µL per 
quanto riguarda RBC, di 11.8-13.6 g/dL per quanto riguarda Hgb, e di 34.2-
39.8% per quanto riguarda HCT (Tabella 2.3). In base a queste considerazioni, i 
valori dei parametri della serie rossa sono probabilmente ancora più vicini al 
limite inferiore dell’intervallo di riferimento, sebbene tuttavia non si possa 
parlare di anemia.  
 La visita clinica ha evidenziato la presenza di disidratazione e TRC pari a 2 
secondi, ma la concentrazione delle proteine plasmatiche totali, invece che 
aumentata, risulta leggermente diminuita. Questi dati possono essere indicativi 
di emoconcentrazione e ipovolemia, in presenza di una concentrazione proteica 
totale ridotta; se così fosse, l’anemia sarebbe più grave di quanto indicato dal 
valore dell’ematocrito. Questa ipotesi potrebbe essere definitivamente 
confermata o esclusa solamente dopo aver somministrato all’animale una idonea 
terapia fluida endovenosa.  
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Indici eritrocitari: sebbene i valori di MCV e MCHC risultino ancora entro gli 
intervalli di riferimento, gli eritrociti del puledro sono tendenzialmente microcitici e 
ipercromici, rilievo tipico dell’emolisi immunomediata con presenza di sferociti o corpi 
di Heinz; tuttavia, è molto difficile rilevare queste anomalie nel cavallo. In merito 
all’MCV, è utile precisare che i Quarter Horse presentano normalmente un volume 
corpuscolare medio più basso rispetto ai cavalli “a sangue freddo”, ma ad una settimana 
di vita il valore di MCV è più elevato rispetto a quello di un cavallo adulto. In 
letteratura, per puledri Quarter Horse di una settimana, si riporta un valore normale per 
MCV di 36-42 fL, e per MCHC di 33-35 g/dL (Tabella 2.3). La leggera tendenza alla 
microcitosi del puledro potrebbe essere dovuta a una carenza di ferro, alla presenza di 
un disordine infiammatorio cronico o alla presenza di una patologia epatica, ed 
entrambe queste tre ipotesi sarebbero concordi con la lieve diminuzione dei parametri 
della serie rossa.  
 
Ipoproteinemia e iperfibrinogenemia: la concentrazione di proteine plasmatiche totali 
è bassa nel puledro sano appena nato, inizia gradualmente ad aumentare da subito dopo 
la nascita a causa delle immunoglobuline assorbite attraverso il colostro, quindi 
diminuisce gradualmente a partire dalla prima settimana di vita fino alla quinta 
settimana, quando vengono metabolizzati gli anticorpi del colostro; la concentrazione di 
fibrinogeno è invece bassa alla nascita del puledro. Per puledri Quarter Horse di 1 
settimana, sono riportati in letteratura valori di proteine totali di 5.9-6.9 g/dL, e di 
fibrinogeno di 200-460 mg/dL (Tabella 2.3). In base a queste considerazioni, il puledro 
presenta iperfibrinogenemia e ipoproteinemia. L’iperfibrinogenemia può indicare la 
presenza di infiammazione, ma può essere indicativa anche di disidratazione e stati di 
ipercoagulabilità (come ad esempio anemia emoltica immunomediata). Il rapporto 
proteine plasmatiche totali:fibrinogeno risulta pari a 8.81 (5.20 g/dL:0.59 g/dL), 
indicando più verosimilmente che il paziente presenta una iperfibrinogenemia vera da 
disordine infiammatorio. 
L’ipoproteinemia può essere il risultato di una ipoalbuminemia, di una ipoglobulinemia 
o di entrambe; il rilievo di disidratazione all’esame clinico del paziente può indicare che 
la concentrazione proteica totale può essere più bassa del valore riscontrato. 
 
Cause di ipoproteinemia: 
 Ridotta produzione di proteine da anoressia, cachessia, malnutrizione, 
malassorbimento o patologie epatiche diffuse; 
 Perdita non selettiva di proteine da gastroenteropatie protido-disperdenti 
(parassitosi intestinali, malattie infettive virali o batteriche, ulcere gastriche, 
enteriti), peritoniti o pleuriti, endotossiemia o vasculiti; 
 Nefropatie protido-disperdenti (ipoalbuminemia); 
 Mancato trasferimento dell’immunità passiva colostrale (FPT, Failure of Passive 
Transfer) (ipoglobulinemia); 
 Immunodeficienze specifiche (ipoglobulinemia). 
 
Al fine di effettuare una diagnosi differenziale, sarebbe stato utile avere a disposizione i 
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valori della concentrazione selettiva di albumina, globuline e proteine di fase acuta 
positive. 
 
Alterazioni morfologiche degli eritrociti: la presenza di anisocitosi indica che il 
volume degli eritrociti è più variabile rispetto al normale, ed è probabilmente dovuto 
alla presenza di eritrociti più piccoli del normale, come confermato dal valore di MCV 
misurato dal contacellule automatico. La presenza di poichilocitosi da un punto di vista 
diagnostico è un rilievo aspecifico, in quanto è un termine generico per definire la 
presenza di eritrociti con forma anomala. La presenza di echinociti può essere 
artefattuale, oppure può essere associata a patologie renali con uremia, ad aumento della 
concentrazione di acidi biliari o a coliti. La presenza di acantociti può essere associata 
ad aumento della concentrazione di colesterolo nella membrana eritrocitaria o a danno 
alla membrana durante il riassorbimento delle cellule dai linfatici in seguito ad 
emorragie interne, a patologie epatiche e in caso di scarso assorbimento gastro-
intestinale. La presenza di corpi di Howell-Jolly può indicare un’aumentata produzione 
eritrocitaria da anemia rigenerativa emolitica, oppure può essere un reperto fisiologico, 
in quanto queste inclusioni possono essere osservate anche negli strisci ematici di cavali 
sani. 
Le alterazioni morfologiche dei globuli rossi, insieme con le anomalie dell’emogramma 
descritte sopra, potrebbero essere indicative di grave epatopatia.  
 
Leucocitosi moderata: la leucocitosi riscontrata è dovuta alla presenza di neutrofilia 
moderata e lieve monocitosi; le concentrazioni di eosinofili e di linfociti risultano entro 
l’intervallo di riferimento, ma spostate verso il limite inferiore. 
 
Cause di neutrofilia moderata matura: 
 Neutrofilia fisiologica; 
 Stress e risposta agli steroidi; 
 Flogosi; 
 Emolisi acuta. 
 
Al fine di effettuare una diagnosi differenziale, occorre valutare in primo luogo la 
gravità della neutrofilia: il fatto che questa si presenti di grado moderato tende ad 
escludere la presenza di una risposta infiammatoria acuta e la presenza di una leucemia 
granulocitica. La lieve neutrofilia matura riscontrata potrebbe essere compatibile con 
una flogosi cronica, con una neutrofilia da stress/risposta agli steroidi o con una 
stimolazione del midollo in caso di emolisi. La neutrofilia da risposta 
infiammatoria/infettiva acuta si presenta generalmente con leucocitosi e neutrofilia 
marcate, e inoltre dovrebbe essere riscontrata la presenza di left-shift, con neutrofili 
banda in circolo, che invece non sono stati rilevati dallo strumento e non sono stati 
visualizzati all’esame microscopico dello striscio ematico. Bisogna tuttavia considerare 
che nella specie equina, in confronto ad altre specie, il riscontro di un marcato left-shift 
negli stati infiammatori acuti non è un evento molto frequente. La moderata neutrofilia 
matura riscontrata potrebbe essere compatibile con una flogosi cronica; questa ipotesi è 
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confermata dal fatto che la leucocitosi sia di grado lieve/moderato, e il left-shift sia 
assente. Il valore del rapporto proteine plasmatiche totali:fibrinogeno, che risulta 
inferiore a 10, conferma che la neutrofilia sia dovuta alla presenza di un disordine 
infiammatorio. 
La neutrofilia fisiologica da secrezione di adrenalina è compatibile con il riscontro di 
neutrofilia e leucocitosi moderate, assenza di left-shift, e monocitosi; tuttavia, in caso di 
eccitazione o paura, si sarebbe dovuta riscontrare eritrocitosi, linfocitosi e diminuzione 
del rapporto N:L. In questo caso, invece, le conte linfocitarie risultano spostate verso il 
limite inferiore dell’intervallo di riferimento, e il rapporto N:L risulta aumentato. La 
neutrofilia da stress/risposta agli steroidi è confermata dal riscontro di leucocitosi e 
neutrofilia moderata matura; in caso di leucogramma da stress, è tipico anche il 
riscontro di linfopenia, aumento del rapporto N:L ed eosinopenia (in questo caso le 
conte linfocitarie e eosinofiliche risultano normali, ma spostate verso il limite inferiore 
dell’intervallo di riferimento). La neutrofilia può essere presente anche in caso di 
stimolazione midollare dovuta ad emorragia o emolisi; in base al valore di HCT, queste 
ipotesi non possono essere escluse, e sarebbe stato utile effettuare una analisi del 
midollo per escludere o confermare la presenza di rigenerazione midollare. 
 
Cause di monocitosi: 
 Disordini che richiedono intensa fagocitosi, come necrosi tissutali (anche 
neoplastiche), patologie emolitiche, patologie suppurative croniche e 
granulomatose; 
 Patologie infiammatorie acute o croniche; 
 Può far parte del leucogramma da stress; 
 Disordini mieloproliferativi. 
 
La monocitosi riscontrata è di grado lieve, e può essere compatibile come un reperto del 
leucogramma da stress, con la presenza di una patologia infiammatoria acuta o cronica 
o con la presenza di una patologia emolitica.  
La concentrazione di linfociti ed eosinofili risulta normale, anche se gli eosinofili sono 
spostati versi il limite inferiore dell’intervallo di riferimento, e il numero di linfociti è 
tendente al basso. L’eosinopenia ha un significato diagnostico limitato, poiché anche 
negli animali sani il numero di eosinofili circolanti è molto basso; potrebbe essere un 
reperto del leucogramma da stress, oppure può verificarsi in corso di malattie infettive 
acute o endotossiche. Una bassa concentrazione di linfociti circolanti può essere un 
reperto del leucogramma da stress, oppure può essere presente in caso di infiammazione 
o infezione sistemica acuta grave, e in caso di endotossiemia. 
 
Diagnosi differenziale in base ai reperti dell’emogramma 
-Sepsi; 
-Patologie epatiche o colestatiche; 
-Disordine infiammatorio; 
-Stress/risposta agli steroidi; 
-Anemia emolitica. 
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Esecuzione di ulteriori test diagnostici e decorso 
Il Profilo Biochimico, eseguito in concomitanza con l’emogramma, mostra 
iperbilirubinemia dovuta all’aumento sia della frazione diretta che indiretta; si riscontra 
inoltre aumento dell’attività degli enzimi epatici sia di citolisi che di colestasi, aumento 
della concentrazione di lattato deidrogenasi sierica e glicemia tendenzialmente bassa.  
Le analisi eseguite presso un laboratorio esterno mostrano aumento della 
concentrazione degli acidi biliari sierici e della Glutammato Deidrogenasi, un enzima 
epato-specifico.  
I riscontri del Profilo Biochimico sono fortemente indicativi di una epatopatia, con 
danno epatocellulare e/o colestasi. 
L’ecografia del torace non ha rilevato alterazioni; l’ecografia dell’addome non ha 
rilevato raccolta di essudato/trasudato/sangue in cavità addominale, le strutture 
ombelicali sono normali, così come vescica, milza e intestino; l’esame ecografico del 
fegato può essere compatibile con la presenza di colangio-epatite, con distensione dei 
dotti biliari.  
In seguito a questi ulteriori test diagnostici è stata emessa la diagnosi presuntiva di 
colangioepatite, probabilmente secondaria a setticemia. 
A partire dal giorno stesso e nei successivi 2 giorni la puledra è stata sottoposta a terapia 
fluidica al fine di risolvere la disidratazione e ripristinare la volemia, a terapia 
antibiotica, antinfiammatoria e anti-ulcera. Nell’arco della stessa giornata del 
02.05.2011 la temperatura corporea è risalita, l’animale urina, defeca e si attacca 
normalmente alla mammella; persiste una colorazione itterica di mucosa orale e sclera.  
Nei giorni successivi l’animale presenta febbre (T 38.8°C; intervallo fisiologico 37.5-
38.5°C), leggera tachicardia (90 bpm; fisiologico 60-80 bpm) e leggera tachipnea (46 
apm; fisiologico 20-40 apm), si alimenta normalmente, urina normalmente, ma non 
defeca; persiste una colorazione lievemente itterica di mucosa orale e sclera.  
Il giorno 05.05.2011 viene ripetuto l’emogramma.  
 
Emogramma 
(05/05/2011) 
Valore del 
paziente 
Unità di 
misura 
Intervallo di 
riferimento 
Alterazione 
lieve/media o marcata 
RBC 8.24  M/µL (6.70-10.00)  
HCT 30.1 % (30.0-43.0) (↓) 
Hgb 11.1  g/dL (11.2-16.2) ↓ BASSO 
MCV 36.5  fL (37.0-54.0) ↓ BASSO 
MCH 13.5 pg (14.0-18.7) ↓ BASSO 
MCHC 36.9  g/dL (32.0-36.0) ↑ ALTO 
RDW 34.5 % (20.0-34.0) ↑ ALTO 
Morfologia globuli 
rossi 
   Anisocitosi +++ 
Poichilocitosi ++ 
Corpi di HJ + 
Echinociti + 
Acantociti ++ 
Microciti +/- 
Schistociti +/- 
Policromasia + 
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1 NRBC 
WBC 3.02  K/µL (5.50-11.00) ↓↓ BASSO 
Neutrofili 1.66  K/µL  (3.00-8.50) ↓↓ BASSO 
Linfociti 1.17  K/µL  (1.50-5.10) ↓ BASSO 
Monociti 0.14  K/µL  (0.20-0.60) ↓ BASSO 
Eosinofili 0.01  K/µL  (0.00-0.80) (↓) 
Basofili 0.04  K/µL  (0.00-0.10)  
Morfologia leucociti    Presenza di Neutrofili 
banda (1%) 
Monociti attivati ++ 
Linfociti reattivi ++ 
PLT 134  K/µL (100-250)  
Morfologia e stima 
piastrinica 
   Morfologia normale, 
assenza di aggregati, 
stima adeguata. 
 
 
Proteine 
refrattometriche 
totali 
4.90  g/dL (5.30-7.40) ↓↓ BASSO 
Fibrinogeno 178  mg/dL (100-400)  
 
Sommario dei problemi e interpretazione 
Lieve anemia: i valori di RBC, HCT e Hgb sono ulteriormente diminuiti rispetto 
all’emogramma precedente; in base al valore di HCT, si può parlare di leggera anemia.  
 
Cause di anemia: 
 Anemia rigenerativa da emolisi; 
 Anemia non rigenerativa da carenza di ferro, malattia infiammatoria/infettiva 
cronica, patologia epatica e colestatica cronica. 
 
Nella sepsi, l’anemia può derivare da aumentata distruzione dei globuli rossi (DIC o 
emolisi immunomediata secondaria a infezione batterica), anormale metabolismo del 
ferro (le citochine infiammatorie prodotte durante la sepsi possono causare sequestro del 
ferro da parte del midollo e del sistema reticolo-endoteliale nel tentativo di limitare 
l’accesso dei microrganismi alle riserve corporee di ferro, limitando 
contemporaneamente la disponibilità di ferro per l’eritropoiesi), ridotta eritropoiesi (le 
citochine infiammatorie possono ridurre la produzione di eritropoietina e/o diminuire 
direttamente l’eritropoiesi midollare), ridotta sopravvivenza degli eritrociti circolanti, o 
ipersplenismo (l’infezione può aumentare il sequestro e la fagocitosi dei globuli rossi 
nella milza). Nelle patologie epatiche e colestatiche i parametri della serie rossa possono 
risultare normali o lievemente diminuiti a causa del sequestro del ferro, della riduzione 
dell’eritropoiesi midollare o della diminuzione dell’emivita degli eritrociti circolanti.  
 
Alterazioni morfologiche degli eritrociti: sono sempre presenti anisocitosi e 
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poichilocitosi; si riscontrano come nel precedente emogramma corpi di Howell-Jolly, 
echinociti e acantociti. Alla luce dei rilievi sopra descritti, la presenza di echinociti e 
acantociti è dovuta alla grave epatopatia.  
Il valore di MCV è ulteriormente diminuito rispetto all’emogramma precedente, e la 
presenza di eritrociti microcitici viene confermata all’esame dello striscio ematico. La 
microcitosi in un puledro con colangioepatite di probabile origine settica potrebbe 
essere dovuta ad anomalo metabolismo del ferro o alla presenza del disordine 
infiammatorio sistemico. Gli schistociti sono indicativi di frammentazione eritrocitaria 
da danno fisico sui globuli rossi secondario a malattie sistemiche in cui gli eritrociti 
vengono forzati a passare in una microcircolazione alterata o in un flusso sanguigno 
turbolento; in questo puledro la loro formazione può essere dovuta ad alterazioni 
microcircolatorie, come quelle che si verificano nella coagulazione intravasale 
disseminata, o nelle flogosi in organi altamente vascolarizzati (come fegato, reni, 
polmoni, milza, midollo osseo). 
Si riscontra la presenza di policromasia e di 1 eritrocita nucleato (NRBC), che indicano 
verosimilmente la presenza di rigenerazione midollare da emolisi, oppure rilascio di 
cellule immature per stimolazione generalizzata del midollo in conseguenza dello stato 
infiammatorio generale. 
 
Ipoproteinemia e concentrazione di fibrinogeno normale:  
La concentrazione di fibrinogeno è notevolmente ridotta rispetto all’emogramma 
precedente; questo riscontro può essere dovuto a insufficienza epatica, con minor 
produzione di fibrinogeno, a DIC, con aumentato consumo di fibrinogeno, o alla 
presenza di emorragie estese o essudazioni cavitarie. L’ipoproteinemia può essere il 
risultato della ridotta produzione di proteine in conseguenza della patologia epatica, o 
della perdita di proteine da endotossiemia. 
 
Leucopenia con neutropenia e linfopenia; eosinofili e basofili risultano entro 
l’intervallo di riferimento, ma spostati verso il limite inferiore; la monocitopenia non ha 
rilevanza clinica. 
Da una neutrofilia moderata si è passati in soli 3 giorni ad una neutropenia. La 
neutropenia acuta può essere causata da aumentata richiesta tissutale di neutrofili che 
supera la capacità di produzione midollare o da spostamento dei neutrofili dal pool 
circolante al pool marginale; entrambe possono derivare da endotossiemia, setticemia o 
sepsi. All’esame dello striscio ematico periferico è stata riscontrata la presenza di 
neutrofili banda (1%, 0.03 K/µL); la presenza di left-shift in caso di neutropenia è 
dovuta al fatto che man mano che la richiesta di neutrofili aumenta, il midollo rilascia 
progressivamente cellule più immature in circolazione; tuttavia la deviazione a sinistra 
in caso di neutropenia è significativa solo se i neutrofili banda rappresentano almeno il 
10% dell’intera popolazione di neutrofili. Bisogna ricordare che le patologie che 
provocano neutropenia sono generalmente gravi e acute, e la neutropenia mette il 
paziente a rischio di sviluppare infezioni batteriche secondarie (prognosi riservata).  
La linfopenia è più verosimilmente causata da infiammazione o infezione sistemica 
acuta grave da sepsi, o da endotossiemia; in caso di gravi infezioni acute, la linfopenia è 
167 
 
comunque causata da rilascio endogeno di corticosteroidi e da sequestro di queste 
cellule nei tessuti e negli organi linfoidi. All’esame dello striscio ematico periferico è 
stata riscontrata la presenza di linfociti reattivi, indice di risposta immunitaria.  
 
Risoluzione del caso 
Il giorno 6.05.2011 la sintomatologia clinica dell’animale è migliorata, la puledra ha i 
ritmi normali di sonno veglia, e le grandi funzioni organiche sono mantenute.  
L’emogramma mostra una persistenza della leucopenia con neutropenia e linfopenia, 
anche se la concentrazione di leucociti totali e di neutrofili è lievemente più alta rispetto 
al giorno precedente. Gli indici di funzionalità epatica alle indagini biochimiche 
risultano ancora alterati.  
La puledra viene dimessa in prognosi riservata, con suggerimento di assistenza 24h 
anche a casa, e con la prescrizione di una terapia antibiotica, antinfiammatoria, anti-
ulcera, epatoprotettiva e calcololitica. Viene inoltre consigliato al proprietario di ripetere 
l’emocromo completo ogni 3 giorni e gli esami ematochimici ogni 15 giorni. 
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6.7  Caso 5 
 
Segnalamento 
Cavallo di razza Sella Italiana, maschio castrato, di circa 10 anni (nato il 01/01/2005), 
dalla provincia di Pisa.  
 
Motivo della visita e anamnesi 
Il cavallo è stato portato in visita e ricoverato presso l’Ospedale Didattico Veterinario 
“Mario Modenato” il giorno 16.09.2015. 
Il motivo della visita è stata una dermatite recidivante iniziata circa un mese addietro 
caratterizzata da eruzione di un eritema marcato e successivamente papule e pustole su 
arto anteriore sinistro e su arti posteriori. Il proprietario riferisce inoltre che il 
veterinario referente ha eseguito un tampone delle pustole, risultato positivo a 
Staphylococcus aureus. La dermatite è stata trattata con successo parziale e temporaneo 
con più antibiotici tra loro variamente associati, e lavaggi mattina e sera con 
Clorexidina. In particolare, sono stati fatti 3 cicli di antibiotici (primo ciclo con 
Ceftiofur per 6 giorni; secondo ciclo con Benzilpenicillina procaina e 
Diidrostreptomicina solfato per 6 giorni; terzo ciclo con Ceftiofur per 4 giorni e 
Gentamicina per 8 giorni), con posologia sconosciuta. Al primo e al secondo ciclo le 
lesioni sono scomparse durante la terapia antibiotica, ma persisteva l’eritema; dopo la 
sospensione dell’antibiotico ad ogni ciclo si osservava una recidiva delle lesioni. Non è 
stato somministrato cortisone.  
L’anamnesi riporta che la dermatite è stata preceduta da un edema marcato che si 
estendeva dal pastorale sino al carpo e ai tarsi. In una occasione l’edema è stato 
osservato lungo tutta la linea alba e lo sterno.  
Il cavallo presenta un’anamnesi di sintomatologia respiratoria con tosse legata ad 
esposizione al fieno, presumibilmente allergica.  
 
Visita clinica 
All’ammissione in ospedale, il cavallo presenta carattere docile, stato di nutrizione 
ottimale (BCS 3/5), mucose rosee, TRC inferiore a 2 secondi e assenza di 
disidratazione.  
L’esame obiettivo particolare dell’apparato tegumentario evidenzia la presenza di 
eritroderma esfoliativo più marcato a carico dell’arto anteriore sinistro, ma presente 
anche sui posteriori, con alopecia distrettuale e multifocale, papule crostose, pustole e 
croste datate che una volta asportate lasciavano l’epidermide integra.  
L’esame obiettivo particolare dell’apparato gastro-enterico e respiratorio è normale. 
 
Lista dei principali problemi del paziente 
-Eritroderma esfoliativo, alopecia, papule, pustole e croste su arto anteriore sinistro e 
arti posteriori. 
 
Piano diagnostico 
-Raschiato cutaneo; 
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-Emogramma; 
-Profilo Biochimico; 
 
Il raschiato cutaneo non ha messo in evidenza la presenza parassiti esterni; l’esame 
citologico ha mostrato la presenza di numerosi neutrofili degenerati, alcuni mastociti e 
cocchi liberi e intracellulari. La dermatite oggetto della visita è una follicolite batterica 
secondaria ad un altro fattore predisponente da identificare. 
 
Dati di laboratorio: 
Emogramma 
(16/09/2015) 
Valore del 
paziente 
Unità di 
misura 
Intervallo di 
riferimento 
Alterazione 
lieve/media o marcata 
RBC 6.27  M/µL (6.40-10.40) ↓ BASSO 
HCT 26.1 % (30.0-47.0) ↓ BASSO 
Hgb 10.2  g/dL (10.7-16.5) ↓ BASSO 
MCV 41.6  fL (41.1-52.4) (↓) 
MCH 16.3  pg (14.1-18.6)  
MCHC 39.1  g/dL (32.8-37.3) ↑ ALTO 
RDW 26.7 % (24.6-33.3)  
Morfologia globuli 
rossi 
   Morfologia normale. 
WBC 5.43  K/µL (4.90-11.10) (↓) 
Neutrofili 3.07  K/µL  (2.50-6.90) (↓) 
Linfociti 2.10  K/µL  (1.50-5.10) (↓) 
Monociti 0.18  K/µL (0.20-0.60) ↓ BASSO 
Eosinofili 0.05  K/µL  (0.00-0.80) (↓) 
Basofili 0.03  K/µL  (0.00-0.10) (↓) 
Morfologia leucociti    Morfologia normale. 
PLT 128  K/µL (100-250)  
Morfologia e stima 
piastrinica 
   Morfologia normale, 
presenza di aggregati 
++, 
stima adeguata. 
 
Proteine 
refrattometriche 
totali 
5.50  
 
g/dL (5.30-7.40)  
 
Sommario dei problemi, diagnosi differenziale e possibile interpretazione  
Anemia lieve/moderata: i valori di RBC, HCT e Hgb risultano diminuiti; in base al 
valore di HCT, si può parlare di anemia leggera/moderata. 
 
Cause di anemia: 
 Anemia rigenerativa da emorragia o da emolisi; 
 Anemia non rigenerativa da carenza di ferro, secondaria a patologie croniche, o 
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dovuta a malattie primarie del midollo. 
 
Al fine di effettuare una diagnosi differenziale con i soli dati di questo emogramma, è 
utile confrontare il valore dell’ematocrito con quello delle proteine plasmatiche totali. 
Le proteine plasmatiche totali misurate con tecnica refrattometrica risultano normali; un 
quadro di questo tipo, caratterizzato da lieve diminuzione di HCT, con proteine totali 
normali può essere indicativo di emolisi lieve, leggera perdita ematica recente, o ridotta 
eritropoiesi secondaria alla presenza di malattie croniche. Al fine di confermare o 
escludere ognuna di queste tre ipotesi, sarebbe stato utile avere a disposizione il valore 
della concentrazione di fibrinogeno (per evidenziare l’eventuale presenza di un 
disordine infiammatorio cronico), il Profilo Biochimico (per svelare la presenza 
eventuale di iperbilirubinemia, aumento degli enzimi epatici, iperazotemia), e l’esame 
delle urine e delle feci (per rilevare l’eventuale presenza di pigmenturia urinaria o 
eventuali sanguinamenti occulti nelle feci). Nella specie equina è difficile discriminare 
tra anemia rigenerativa o non rigenerativa solo sulla base dei dati ematologici standard, 
poiché mancano i segni di rigenerazione presenti nelle altre specie, quali la 
reticolocitosi, la policromasia e la presenza di eritrociti nucleati, e gli indici eritrocitari 
sono raramente utili per diagnosticare il tipo di anemia. La discriminazione tra anemia 
rigenerativa e non rigenerativa può essere fatta solamente effettuando un aspirato 
midollare e documentando una iperplasia eritroide, o effettuando determinazioni seriali 
di HCT, RBC, Hgb e proteine plasmatiche totali per documentare un aumento nel tempo 
dei valori dell’ematocrito senza cambiamenti dello stato di idratazione del soggetto. 
 
Indici eritrocitari: l’anemia è tendenzialmente microcitica e ipercromica. Sebbene il 
valore di MCV risulti ancora entro l’intervallo di riferimento, gli eritrociti dell’animale 
sono tendenzialmente microcitici e ipercromici, rilievo tipico dell’emolisi 
immunomediata con presenza di sferociti o corpi di Heinz; tuttavia, è molto difficile 
rilevare queste anomalie nel cavallo. La leggera tendenza alla microcitosi potrebbe 
essere dovuta a una carenza di ferro, alla presenza di un disordine infiammatorio 
cronico o alla presenza di una patologia epatica, ed entrambe queste tre ipotesi sono 
concordi con il riscontro di anemia. 
 
Conte assolute delle varie popolazioni leucocitarie spostate verso il limite inferiore 
dell’intervallo di riferimento: si riscontra monocitopenia, mentre le concentrazioni di 
neutrofili, linfociti ed eosinofili risultano ancora entro gli intervalli di riferimento, ma 
spostate verso il limite inferiore. 
 
Cause di ridotta concentrazione di neutrofili: 
 Eccessiva richiesta di neutrofili nei tessuti, che supera la capacità di produzione 
midollare; 
 Spostamento temporaneo di neutrofili dal pool circolante al pool marginale; 
 Ridotta produzione midollare di neutrofili. 
 
L’aumentata richiesta tissutale di neutrofili che supera la capacità di produzione 
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midollare e lo spostamento dei neutrofili dal pool circolante al pool marginale possono 
derivare da endotossiemia, setticemia, sepsi e altre infezioni a diversa eziologia, 
batteriche, virali e da Rickettsie (Anaplasma phagocytophilum); responsabili della 
ridotta concentrazione di neutrofili possono essere anche altri disordini infettivi o 
infiammatori gravi, specialmente se coinvolgono ampie superfici, come le vasculiti e i 
disordini immunomediati. La diminuita concentrazione di neutrofili può derivare anche 
da soppressione midollare primaria o secondaria, e in questo caso è accompagnata da 
pancitopenia. Bisogna ricordare che le patologie che provocano neutropenia sono 
generalmente gravi e acute, e la neutropenia mette il paziente a rischio di sviluppare 
infezioni batteriche secondarie (prognosi riservata). Nel caso specifico di questo 
paziente, le ampie lesioni eritematose con pustole sugli arti possono essere la causa 
dello sviluppo di una neutropenia cronica, o più verosimilmente la conseguenza della 
ridotta concentrazione di neutrofili circolanti, che ha esposto l’animale allo sviluppo di 
infezione batterica secondaria. 
 
La ridotta concentrazione di linfociti può essere causata da infiammazione o infezione 
sistemica acuta grave, in caso di sepsi, endotossiemia, anaplasmosi, e nella fase acuta di 
molte infezioni virali.  
La ridotta concentrazione di eosinofili ha un significato diagnostico limitato, poiché 
anche negli animali sani il numero di eosinofili circolanti è molto basso; potrebbe essere 
l’espressione di malattie infettive acute o endotossiche. 
La monocitopenia non è un rilievo clinico significativo. 
 
Esecuzione di ulteriori test diagnostici e risoluzione del caso 
Il Profilo Biochimico, eseguito in concomitanza con l’emogramma, mostra la presenza 
di iperbilirubinemia, con attività degli enzimi epatici di citolisi e di colestasi normali. In 
base a questi dati, l’anemia è verosimilmente causata da emolisi. E’ stato inviato un 
campione di sangue per eseguire una PCR per la ricerca di piroplasmosi presso il 
Laboratorio di Parassitologia del Dipartimento di Scienze Veterinarie, Università di 
Pisa; il campione è risultato negativo sia a T.equi che a B.caballi. In seguito a tale 
risultato, è stato inviato un campione di siero al Laboratorio di Malattie Infettive del 
Dipartimento di Scienze Veterinarie, Università di Pisa, per eseguire una 
Immunofluorescenza Indiretta (IFI) per la diagnosi sierologica di ehrlichiosi; il cavallo è 
risultato positivo a Anaplasma phagocytophilum. L’anaplasmosi o ehrlichiosi è 
responsabile dell’anemia emolitica e della tendenza alla leucopenia dell’animale; 
classicamente l’infezione provoca pancitopenia, con diminuzione anche della conta 
piastrinica. In questo animale, la conta piastrinica è invece nella norma, anche se 
spostata verso il limite inferiore dell’intervallo. La pancitopenia nelle infezioni da 
Anaplasma deriva da sequestro periferico, eccessivo consumo ed eccessiva distruzione 
degli elementi cellulari del sangue. La tendenza alla leucopenia e alla neutropenia è 
probabilmente responsabile dello sviluppo dell’infezione batterica con pustole agli arti.  
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6.8  Caso 6 
 
Segnalamento 
Cavallo di razza Sella Italiana, di sesso femminile, di circa 16 anni (nato il 01/01/1998), 
dalla provincia di Grosseto.  
 
Motivo della visita e anamnesi 
Il cavallo è stato portato in visita e ricoverato presso l’Ospedale Didattico Veterinario 
“Mario Modenato” il giorno 14.05.2014. 
Il proprietario riferisce che da 20 giorni la cavalla presenta disuria ed ematuria; negli 
ultimi giorni è stata notata la presenza di striature giallastre nelle urine. Ad Ottobre 
scorso le è stato tolto il puledro, e la cavalla sembrava sempre in calore, con urinazione 
continua.  
 
Visita clinica 
All’ammissione in ospedale, la cavalla presenta carattere docile, sviluppo scheletrico 
armonico, stato di nutrizione ottimale (peso 550 Kg, BCS 3/5), sensorio vigile, mucose 
rosee e TRC inferiore a 2 secondi; presenta tachicardia (64 bpm, intervallo fisiologico di 
35-40 bpm), frequenza respiratoria 20 apm, febbre (T 38.9°C), e leggera disidratazione. 
L’esame obiettivo particolare dell’apparato urinario rileva la presenza di disuria, 
ematuria, e urina vischiosa con striature giallastre; la cavalla presenta inoltre anoressia, 
dolore addominale, e si guarda il fianco sinistro. 
L’esame obiettivo particolare dell’apparato gastro-enterico e respiratorio è normale. 
 
Lista dei principali problemi del paziente 
-Disuria, dolore addominale, ematuria, striature giallastre nelle urine; 
-Febbre; 
-Disidratazione. 
 
Piano diagnostico 
-Emogramma; 
-Profilo Biochimico; 
-Esame delle urine; 
-Ecografia transrettale e transaddominale. 
 
Dati di laboratorio: 
Emogramma 
(14/05/2014) 
Valore del 
paziente 
Unità di 
misura 
Intervallo di 
riferimento 
Alterazione 
lieve/media o marcata 
RBC 5.40  M/µL (6.40-10.40) ↓ BASSO 
HCT 24.3 % (30.0-47.0) ↓↓ BASSO 
Hgb 9.1  g/dL (10.7-16.5) ↓ BASSO 
MCV 45.0  fL (41.1-52.4)  
MCH 16.9  pg (14.1-18.6)  
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MCHC 37.0  g/dL (32.8-37.3)  
RDW 25.5 % (24.6-33.3)  
Morfologia globuli 
rossi 
   Anisocitosi ++ 
WBC 19.35  K/µL (4.90-11.10) ↑↑ ALTO 
Neutrofili 17.36  K/µL  (2.50-6.90) ↑↑↑ ALTO 
Presenza sospetta di 
neutrofili banda. 
Linfociti 1.46  K/µL  (1.50-5.10) ↓ BASSO 
Monociti 0.48  K/µL  (0.20-0.60)  
Eosinofili 0.03  K/µL  (0.00-0.80) (↓) 
Basofili 0.03  K/µL  (0.00-0.10)  
Morfologia leucociti    Morfologia normale 
Presenza di neutrofili 
banda (11%). 
PLT 123  K/µL (100-250)  
Morfologia e stima 
piastrinica 
   Morfologia normale, 
assenza di aggregati, 
stima adeguata. 
 
Proteine 
refrattometriche 
totali 
6.50  
 
g/dL (5.30-7.40)  
 
Sommario dei problemi, diagnosi differenziale e possibile interpretazione  
Anemia moderata/grave: i valori di RBC, HCT e Hgb sono notevolmente ridotti. In 
base al valore di HCT, l’anemia può essere classificata come moderata. Alla visita 
clinica del paziente è stato rilevato un certo grado di disidratazione, e questo può 
indicare che l’anemia sia in realtà più grave di quanto indicato dall’ematocrito. 
 
Cause di anemia: 
 Anemia rigenerativa da emorragia o da emolisi; 
 Anemia non rigenerativa da carenza di ferro, secondaria a patologie croniche, o 
dovuta a malattie primarie del midollo. 
 
E’ stata ampiamente spiegata la difficoltà, nella specie equina, di discriminare tra 
anemia rigenerativa o non rigenerativa solo sulla base dei dati ematologici standard, 
poiché mancano i segni di rigenerazione presenti nelle altre specie, quali la 
reticolocitosi, la policromasia e la presenza di eritrociti nucleati, e gli indici eritrocitari 
sono raramente utili per diagnosticare il tipo di anemia. La discriminazione tra anemia 
rigenerativa e non rigenerativa può essere fatta solamente effettuando un aspirato 
midollare e documentando una iperplasia eritroide, o effettuando determinazioni seriali 
di HCT, RBC, Hgb e proteine plasmatiche totali per documentare un aumento nel tempo 
dei valori dell’ematocrito senza cambiamenti dello stato di idratazione del soggetto.  
Al fine di effettuare una diagnosi differenziale con i soli dati di questo emogramma, è 
utile confrontare il valore dell’ematocrito con quello delle proteine plasmatiche totali. 
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Le proteine plasmatiche totali misurate con tecnica refrattometrica risultano normali; 
alla visita clinica è stato rilevato però un certo grado di disidratazione, per cui non può 
essere esclusa una concentrazione proteica totale bassa controbilanciata da 
emoconcentrazione, che risulta in un valore normale delle proteine plasmatiche totali. 
Un quadro caratterizzato da diminuzione di HCT con proteine totali normali può essere 
indicativo di anemia emolitica, perdita ematica esterna molto recente o cronica, 
emorragia interna, o ridotta eritropoiesi primaria o secondaria alla presenza di malattie 
croniche. Un quadro caratterizzato da diminuzione di HCT con proteine totali basse 
indica invece la presenza di una emorragia esterna recente. In base all’anamnesi e ai 
segni clinici del paziente, l’anemia riscontrata è verosimilmente dovuta all’ematuria che 
persiste da 20 giorni; la paziente probabilmente inizialmente presentava una 
diminuzione delle proteine plasmatiche totali, in parte ripristinata nell’arco dei 20 giorni 
per la compensazione attuata dal fegato e in parte mascherata dall’emoconcentrazione. 
Inoltre, in considerazione del fatto che l’ematuria sia accompagnata dai rilievi clinici di 
febbre, disuria e presenza di striature giallastre nelle urine, non può essere esclusa la 
presenza di una iperglobulinemia da disordine infiammatorio acuto o cronico, più 
verosimilmente a carico delle vie urinarie. La presenza di anemia da emorragia interna 
cavitaria addominale o toracica non può essere esclusa, sebbene i sintomi non siano 
concordi con questa ipotesi. La presenza di anemia rigenerativa da emolisi non può 
essere esclusa, sebbene la cavalla non presenti i classici sintomi di emolisi, primo tra 
tutti l’ittero, e la colorazione rossastra del plasma da emoglobinemia. Per confermare o 
escludere questa ipotesi è utile valutare il valore della concentrazione di bilirubina totale 
del Profilo Biochimico. In caso di anemia emolitica intravascolare, la colorazione 
rossastra delle urine è dovuta non alla presenza di ematuria ma alla presenza di 
emoglobinuria, mentre in caso di emolisi extravascolare la colorazione delle urine è 
piuttosto verde-brunastra, dovuta alla presenza di bilirubinuria. Per discriminare 
definitivamente se la colorazione rossastra dell’urina sia causata da vera e propria 
ematuria, o piuttosto da emoglobinuria, è necessario valutare l’esame del sedimento 
urinario. La presenza di anemia non rigenerativa da inadeguata eritropoiesi in presenza 
di un disordine infiammatorio cronico non può essere esclusa in quanto compatibile con 
i rilievi clinici; al fine di confermare o escludere questa ipotesi sarebbe stato utile avere 
a disposizione il valore della concentrazione di fibrinogeno. 
La presenza di anemia non rigenerativa da disordine midollare primario può essere 
esclusa sulla base del fatto che questa si presenta generalmente in associazione a 
leucopenia e trombocitopenia, mentre il paziente presenta leucocitosi e conta piastrinica 
normale.  
 
Leucocitosi moderata/marcata: la leucocitosi riscontrata è dovuta alla presenza di 
neutrofilia marcata; si riscontra inoltre linfopenia e concentrazione di eosinofili entro 
l’intervallo di riferimento ma tendente al limite inferiore. 
Al fine di effettuare una diagnosi differenziale, occorre valutare in primo luogo la 
gravità della neutrofilia: il fatto che questa si presenti di grado marcato (>15 K/µL) 
tende a confermare la presenza di una risposta infiammatoria acuta, infettiva o meno. 
Questa ipotesi è confermata dal riscontro di neutrofili banda all’esame dello striscio 
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ematico periferico: la presenza di left-shift è significativa, in quanto vi sono più di 300 
neutrofili banda per microlitro di sangue (NEUband 2.13 K/µL); il left-shift è inoltre 
rigenerativo, in quanto il numero di neutrofili maturi è comunque superiore al numero 
di neutrofili banda, e la concentrazione di leucociti totali risulta aumentata. La 
neutrofilia con left-shift rigenerativo può essere osservata in una gran varietà di 
patologie infiammatorie acute, ed è causata da aumento della produzione di neutrofili in 
risposta a svariate citochine pro-infiammatorie; la causa più comune sono le infezioni 
batteriche, e la neutrofilia è maggiore se il processo infettivo è localizzato. In base 
all’anamnesi e ai segni clinici presentati dal paziente, la neutrofilia riscontrata potrebbe 
essere verosimilmente dovuta ad una flogosi delle vie urinarie. 
La linfopenia potrebbe indicare la sovrapposizione di un leucogramma da stress, oppure 
più verosimilmente la presenza di una infiammazione o infezione acuta grave; in caso di 
gravi infezioni acute, la linfopenia è comunque causata da rilascio endogeno di 
corticosteroidi e dal sequestro di queste cellule nei tessuti e negli organi linfoidi.  
La concentrazione di eosinofili risulta normale, anche se spostata verso il limite 
inferiore dell’intervallo di riferimento. L’eosinopenia ha un significato diagnostico 
limitato, poiché anche negli animali sani il numero di eosinofili circolanti è molto 
basso; potrebbe essere significativa della sovrapposizione di un leucogramma da stress, 
oppure della presenza di una malattia infettiva acuta. 
 
Esecuzione di ulteriori test diagnostici e decorso 
Il Profilo Biochimico, eseguito in concomitanza con l’emogramma, non presenta 
alterazioni rilevanti. In particolare, la concentrazione di Bilirubina totale e delle sue 
frazioni risultano nella norma, escludendo definitivamente che la causa dell’anemia sia 
la presenza di emolisi. L’esame del sedimento urinario rileva la presenza di globuli 
rossi, confermando che si tratti di vera e propria ematuria, e non di emoglobinuria da 
emolisi; rileva inoltre la presenza di materiale purulento aggregato e batteri e leucociti 
nell’urina. L’ecografia transrettale rileva come unica alterazione la presenza di una 
vescica dilatata con lume ridotto anche dopo insufflazione soluzione fisiologica, parete 
ventrale non visualizzabile, e presenza di una massa iperecogena nel lume vescicale. 
L’ecografia transaddominale mostra la presenza di bacinetti renali leggermente dilatati. 
In base a questi ulteriori esami, la cavalla presenta verosimilmente un’infezione del 
tratto urinario secondaria alla presenza di una patologia vescicale. I rilievi 
dell’emogramma sono più verosimilmente compatibili con anemia da ematuria 
persistente e leucocitosi neutrofilica da infezione batterica acuta delle vie urinarie. In 
base ai rilievi anamnestici, non può essere escluso che l’anemia sia non rigenerativa, 
causata dalla presenza del disordine infiammatorio cronico delle vie urinarie.  
 
Risoluzione del caso 
Nei giorni successivi, nonostante la terapia, la cavalla continua a presentare ematuria. Il 
giorno 17.05 viene seguita una cistoscopia con biopsia della massa intraluminale. 
L’esame citologico diagnostica la presenza di un carcinoma vescicale. 
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6.9  Caso 7 
 
Segnalamento 
Cavallo di razza Trottatore, maschio castrato, di circa 12 anni (nato il 21/03/1998), dalla 
provincia di Prato.  
 
Motivo della visita e anamnesi 
Il cavallo è stato portato in visita e ricoverato presso l’Ospedale Didattico Veterinario 
“Mario Modenato” il giorno 06/09/2010. 
Il cavallo è stato trattato con tetracicline (Ossitetraciclina) per infezione da Anaplasma 
phagocytophilum. Una volta finito il trattamento l’animale è risultato negativo sia 
all'esame sierologico che mediante PCR per Anaplasma, ma i globuli rossi e le piastrine 
iniziano a decrescere. 
L’animale attualmente non effettua nessuna terapia. Vive in ambiente rurale, in contatto 
con altri cavalli, e non ha subito un cambiamento recente di ambiente. Presenta appetito 
buono, ed una dieta costituita da fieno ad libitum e 5 Kg/die di fioccato. La profilassi 
vaccinale dell’Influenza Equina e del Tetano viene effettuata regolarmente. 
 
Visita clinica 
All’ammissione in ospedale, il cavallo presenta carattere nevrile, sviluppo scheletrico 
armonico, stato di nutrizione ottimale (peso 450 Kg, BCS 3/5), sensorio vigile, mucose 
rosee e TRC inferiore a 2 secondi; frequenza cardiaca 36 bpm (intervallo fisiologico 35-
40 bpm), frequenza respiratoria 20 apm, temperatura 38.1°C, e assenza di 
disidratazione. 
L’esame obiettivo generale e particolare non mostrano alterazioni rilevanti, se non una 
motilità intestinale del cieco aumentata. 
 
Lista dei principali problemi del paziente 
-Anemia e trombocitopenia progressive diagnosticate da veterinario referente. 
 
Piano diagnostico 
-Emogramma; 
-Profilo Biochimico. 
Dati di laboratorio: 
Emogramma 
(06/09/2010) 
Valore del 
paziente 
Unità di 
misura 
Intervallo di 
riferimento 
Alterazione 
lieve/media o 
marcata 
RBC 6.27  M/µL (6.40-10.40) ↓ BASSO 
HCT 32.0 % (30.0-47.0) (↓) 
Hgb 11.5  g/dL (10.7-16.5) (↓) 
MCV 51.0  fL (41.1-52.4) (↑) 
MCH 18.3  pg (14.1-18.6)  
MCHC 36.0  g/dL (32.8-37.3)  
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RDW 27.4 % (24.6-33.3)  
Morfologia globuli 
rossi 
 
 
 Anisocitosi + 
WBC 5.30  K/µL (4.90-11.10) (↓) 
Neutrofili 2.97  K/µL  (2.50-6.90)  
Linfociti 2.23  K/µL  (1.50-5.10)  
Monociti 0.11  K/µL  (0.20-0.60) ↓ BASSO 
Eosinofili 0.00  K/µL  (0.00-0.80)  
Basofili 0.00  K/µL  (0.00-0.10)  
Morfologia leucociti    Morfologia normale. 
PLT 92  K/µL (100-250) ↓ BASSO 
Morfologia e stima 
piastrinica 
 
 
 
Morfologia normale, 
assenza di aggregati, 
stima ridotta. 
 
Proteine 
refrattometriche 
totali 
6.80  
 
g/dL (5.30-7.40)  
Fibrinogeno 143.9  mg/dL (100-400)  
 
 
Emogramma 
(07/09/2010) 
Valore del 
paziente 
Unità di 
misura 
Intervallo di 
riferimento 
Alterazione 
lieve/media o marcata 
RBC 5.44  M/µL (6.40-10.40) ↓ BASSO 
HCT 27.0 % (30.0-47.0) ↓ BASSO 
Hgb 9.9  g/dL (10.7-16.5) ↓ BASSO 
MCV 52.0  fL (41.1-52.4) (↑) 
MCH 18.3  pg (14.1-18.6)  
MCHC 36.4  g/dL (32.8-37.3)  
RDW 27.4 % (24.6-33.3)  
Morfologia globuli 
rossi 
   Anisocitosi ++ 
Corpi di H J  + 
WBC 4.60  K/µL (4.90-11.10) ↓ BASSO 
Neutrofili 3.13  K/µL  (2.50-6.90)  
Linfociti 1.29  K/µL  (1.50-5.10) ↓ BASSO 
Monociti 0.09  K/µL  (0.20-0.60) ↓ BASSO 
Eosinofili 0.09  K/µL  (0.00-0.80)  
Basofili 0.00 K/µL  (0.00-0.10)  
Morfologia leucociti    Morfologia normale. 
PLT 75  K/µL (100-250) ↓↓ BASSO 
178 
 
Morfologia e stima 
piastrinica 
   Morfologia normale, 
assenza di aggregati, 
stima ridotta. 
 
Proteine 
refrattometriche 
totali 
6.50  
 
g/dL (5.30-7.40)  
 
Sommario dei problemi 
1. Lieve anemia tendenzialmente macrocitica normocromica, con presenza di 
anisocitosi, che si aggrava nel secondo emogramma; 
2. Conta leucocitaria totale all’interno dell’intervallo di riferimento ma 
tendente al limite inferiore, con conta leucocitaria differenziale normale, nel 
primo emogramma; presenza di leucopenia nel secondo emogramma; 
3. Trombocitopenia confermata da una stima piastrinica ridotta all’esame 
dello striscio ematico periferico, che si aggrava nel secondo emogramma. 
 
Fattori fisiologici rilevanti che possono avere influenzato le rilevazioni 
dell’emogramma 
L’animale in causa è un Trottatore: i cavalli sportivi presentano normalmente conte 
eritrocitarie, concentrazione emoglobinica ed ematocrito più alti rispetto ai cavalli a 
“sangue freddo”. In letteratura, sono riportati come normali per i Trottatori valori di 
RBC di 9.39 x 10
6
/µL, di Hgb di 15.2 g/dL, e di HCT di 41.8% (vedi tabella 2.2). I 
cavalli sportivi presentano inoltre un volume corpuscolare medio (MCV) più basso 
rispetto ai cavalli a “sangue freddo”; in letteratura, è riportato come normale per i 
Trottatori un valore di MCV di 42.1 fL. In considerazione di questi fattori, l’anemia è 
verosimilmente più grave di quanto indicato dall’ematocrito, e si può parlare di anemia 
macrocitica moderata.  
La maggior parte degli studi in campo ematologico finalizzati a valutare l’influenza 
dell’avanzare dell’età sui parametri dell’emogramma si sono concentrati sui soggetti 
geriatrici (>20 anni), mentre il paziente in causa (12 anni) non può essere considerato 
anziano. Tuttavia, diversi studi (Ralston et al., 1998; Stewart et al., 1970; Jain, 1986; 
Satué et al., 2012; McFarlane et al., 1998) riportano che negli adulti, l’avanzare dell’età 
determini un progressivo decremento dei valori della conta eritrocitaria e piastrinica, 
mentre MCV tende ad aumentare. Questi riscontri sono stati attribuiti a una ridotta 
capacità di rigenerazione del midollo osseo negli animali anziani. Tuttavia, tutti gli studi 
sono concordi sul fatto che nonostante queste variazioni, nei soggetti adulti questi 
parametri rimangano comunque all’interno dell’intervallo di riferimento della 
popolazione equina normale. 
Un altro aspetto da considerare è il temperamento e il grado di eccitazione dell’animale 
prima e durante il prelievo ematico. Alla visita clinica è stato rilevato che il soggetto 
presenta carattere nevrile, ed il primo emogramma è stato eseguito all’arrivo 
dell’animale presso la struttura veterinaria. Un eventuale stato di agitazione 
dell’animale per il trasporto, il ricovero in un ambiente nuovo, la manipolazione da 
parte del personale per il prelievo ematico, o anche semplicemente il continuo 
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movimento per il temperamento nevrile, potrebbero aver provocato una contrazione 
splenica da rilascio di catecolamine, con conseguente aumento di RBC, Hgb e HCT, ed 
una leucocitosi fisiologica da mobilizzazione del pool marginale di neutrofili e linfociti. 
Essendo questi cambiamenti transitori, i risultati del secondo emogramma possono 
essere interpretati come un aggravamento della pancitopenia, oppure come valori propri 
di un soggetto in stato di tranquillità, che si è adattato al nuovo ambiente e alla 
manipolazione del personale.  
 
Diagnosi differenziale e possibile interpretazione  
Gli esami ematologici mostrano la presenza di pancitopenia, con diminuzione del 
numero di eritrociti, leucociti e piastrine circolanti; la diminuzione è più marcata per 
quanto riguarda le piastrine, e tende ad aggravarsi nel secondo emogramma, eseguito a 
distanza di circa 24h dal primo. La concentrazione di proteine plasmatiche totali risulta 
normale in entrambi gli emogrammi. Gli esami ematochimici rilevano la presenza di 
iperbilirubinemia; l’attività degli enzimi epatici, l’urea e la creatinina, e il profilo 
coagulativo sono nella norma.  
Le possibili diagnosi differenziali per la presenza di pancitopenia nella specie equina 
sono la presenza di una infiammazione/infezione sistemica grave (ad esempio la sepsi), 
la presenza di una soppressione midollare e/o la distruzione immunomediata delle 
cellule staminali midollari (Cudmore et al., 2015). 
In questo caso, la presenza di anemia e iperbilirubinemia potrebbe essere indicativa di 
emolisi. La presenza di macrocitosi e anisocitosi potrebbe confermare l’ipotesi che si 
tratti di anemia rigenerativa da emolisi. Tra le cause di emolisi, potrebbe essere 
coinvolta una distruzione immunomediata di eritrociti e piastrine, ovvero una anemia 
emolitica immunomediata e una trombocitopenia immunomediata, dato che nei cavalli 
questi disordini possono essere anche associati, conosciuti come sindrome di Evans 
(Lubas et al., 1997). Secondo questa ipotesi, non si spiega la presenza di leucopenia, 
anche se la leucopenia riscontrata potrebbe essere dovuta a una distruzione 
immunomediata e/o a una soppressione midollare. Per escludere o confermare che la 
causa della pancitopenia sia una ridotta funzionalità midollare, è necessario effettuare 
un prelievo del midollo; l’esame del midollo osseo può essere d’aiuto nell’identificare 
la patologia coinvolta e fornire una diagnosi definitiva. Sulla base dell’assenza di segni 
clinici rilevanti, la presenza di una grave risposta infiammatoria sistemica, da cause 
infettive o non, sembrerebbe l’ipotesi meno probabile. 
 
Cause di pancitopenia da soppressione midollare: 
 Gravi infezioni virali o batteriche (prime tra tutte Anemia Infettiva Equina e 
Anaplasmosi); 
 Mieloftisi; 
 Neoplasie ematopoietiche; 
 Patologie epatiche o renali croniche; 
 Radiazioni e chemioterapici; 
 Agenti tossici che danneggiano il midollo (Fenilbutazone, Cloramfenicolo, 
Sulfamidici); 
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 Pancitopenia idiopatica. 
 
Per un approccio corretto alla pancitopenia, è necessario effettuare un prelievo del 
midollo; sarebbe inoltre stato interessante effettuare un test di Coombs per svelare la 
presenza di immunoglobuline o complemento attaccati alla superficie esterna dei 
globuli rossi (anemia emolitica immunomediata), e un test di Coggins per svelare la 
presenza di un’infezione da virus dell’anemia infettiva equina. 
 
Esecuzione di ulteriori test diagnostici e risoluzione del caso 
In data 06.09.2010 E’ stato inviato un campione di sangue per eseguire una PCR per la 
ricerca di piroplasmosi presso il Laboratorio di Parassitologia del Dipartimento di 
Scienze Veterinarie, Università di Pisa; il campione è risultato negativo sia a T.equi che 
a B.caballi. In seguito a tale risultato, è stato inviato un campione di siero al Laboratorio 
di Malattie Infettive del Dipartimento di Scienze Veterinarie, Università di Pisa, per 
eseguire una Immunofluorescenza Indiretta (IFI) per la diagnosi sierologica di 
ehrlichiosi; il cavallo è risultato negativo ad Anaplasma phagocytophilum. 
 
In data 07.09.2010, il soggetto è stato sottoposto a prelievo del midollo dal costato, che 
ha evidenziato lieve ipoplasia mieloide e iperplasia eritroide con riduzione della 
cellularità nelle spicule. In particolare, per quanto riguarda la cellularità, è stata 
osservata una parziale sostituzione delle cellule con tessuto adiposo nelle spicule; i 
megacariociti risultavano presenti; la serie mieloide risultava ben rappresentata, con 
fase maturativa leggermente ridotta rispetto alla serie eritroide; la serie eritroide 
risultava ben rappresentata, sia la fase maturativa che proliferativa.  
È stata eseguita inoltre la ricerca di Anaplasma phagocytophilum con PCR su midollo, 
che ha dato esito negativo. 
In base ai reperti dell’emogramma e all’esame del midollo, la diagnosi effettuata è stata 
quella di anemia rigenerativa, probabilmente conseguente ad emolisi, e leucopenia 
dovuta a lieve ipoplasia mieloide midollare, con possibile eziologia tossica, 
immunomediata o parassitaria.  
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Conclusioni 
 
 
Nonostante l’ampio utilizzo dell’emogramma nella pratica clinica equina, in 
considerazione della facilità e rapidità di realizzazione e dell’eccellente rapporto tra 
costo e informazioni ottenibili, la sua interpretazione non è semplice, a causa di molti 
fattori, endogeni o esogeni, che influenzano significativamente i parametri ematologici. 
Tra i fattori endogeni più rilevanti rientrano le differenze legate alla razza, all’età e al 
temperamento dell’animale; tra i fattori esogeni, riveste un’importanza fondamentale il 
campionamento, l’alimentazione, e non ultimo l’allenamento che l’animale riceve e il 
tipo di attività fisica a cui è destinato. Inoltre, quando si intende interpretare un profilo 
ematologico nella specie equina, bisogna tenere presenti alcune caratteristiche 
specifiche dell’emogramma in questa specie, che rendono il cavallo in qualche modo 
unico rispetto alla maggior parte degli altri mammiferi, come la straordinaria capienza 
della milza, che riesce ad immagazzinare a riposo molti litri di sangue ricco di globuli 
rossi, determinando una grande instabilità dei valori di RBC, HCT e Hgb; la 
caratteristica lunga emivita dei globuli rossi nella circolazione periferica; l’assenza in 
questa specie di segni periferici di rigenerazione, anche se il cavallo è affetto da una 
grave anemia rigenerativa; le concentrazioni piastriniche tra le più basse riportate tra 
tutti i mammiferi viventi, e l'alta frequenza del fenomeno di aggregazione piastrinica in 
vitro in provette contenenti EDTA.  
 
Allo scopo di illustrare i principi pratici di interpretazione dell’emogramma nella clinica 
del cavallo, offrire alcune indicazioni per effettuare un inquadramento diagnostico delle 
anomalie del CBC, e correlare i riscontri dell’emocromo allo stato clinico del paziente e 
agli altri esami, in questa tesi sono stati selezionati sette casi clinici tra quelli dei 
pazienti presentati a visita presso l’Ospedale Didattico Veterinario del Dipartimento di 
Scienze Veterinarie. I casi clinici riportati, sebbene ovviamente non esaurienti di tutti i 
quadri ematologici riscontrabili nella specie equina, sono stati scelti in quanto 
esemplificativi dei disordini ematologici più comuni nel cavallo adulto e nel puledro. 
 
Nel primo caso clinico illustrato, la principale alterazione dell’emogramma è la 
presenza di una eritrocitosi persistente; si rilevano inoltre leucocitosi moderata, con 
neutrofilia e monocitosi, e trombocitopenia. All’animale è stata diagnosticata una 
polmonite batterica, responsabile dell’eritrocitosi assoluta secondaria appropriata da 
ipossia cronica, e del leucogramma infiammatorio cronico. La trombocitopenia è stata 
attribuita a DIC o a sequestro di piastrine nella circolazione polmonare.  
Nel secondo caso clinico illustrato, le principali alterazioni dell’emogramma sono una 
anemia moderata/grave, microcitica ipercromica, ed una leucocitosi marcata, con 
neutrofilia e monocitosi. Al puledro è stata diagnosticata una poliartrite di sospetta 
origine settica, responsabile del leucogramma infiammatorio acuto. L’anemia 
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microcitica è stata attribuita a inadeguata eritropoiesi in presenza di un disordine 
infiammatorio/infettivo cronico.  
Nel terzo caso clinico illustrato, le principali alterazioni dell’emogramma sono 
rappresentate da una leggera anemia e da lievi neutrofilia ed eosinofilia in presenza di 
una conta leucocitaria totale normale. Alla cavalla è stata diagnosticata la piroplasmosi, 
responsabile della lieve emolisi e delle lievi alterazioni del leucogramma.  
Nel quarto caso clinico illustrato, le principali alterazioni dell’emogramma sono 
rappresentate da una lieve anemia, tendenzialmente microcitica ipercromica, e da 
leucopenia, con neutropenia, presenza di neutrofili banda e linfopenia. Alla puledra, è 
stata diagnosticata una colangioepatite di probabile origine settica. 
Nel quinto caso clinico illustrato, le principali alterazioni dell’emogramma sono 
rappresentate da una anemia lieve/moderata, e da conte leucocitarie spostate verso il 
limite inferiore dell’intervallo di riferimento. All’animale, è stata diagnosticata 
un’infezione da Anaplasma phagocytophilum.  
Nel sesto caso clinico illustrato, le principali alterazioni dell’emogramma sono 
rappresentate da anemia moderata, e da leucocitosi moderata/marcata con neutrofilia e 
presenza di left-shift. All’animale, è stato diagnosticato un carcinoma vescicale, 
responsabile dell’anemia da ematuria e del leucogramma infiammatorio compatibile con 
la flogosi delle vie urinarie. 
Nel settimo caso clinico illustrato, gli esami ematologici rilevano la presenza di lieve 
pancitopenia con diminuzione più marcata per quanto riguarda le piastrine. In base ai 
reperti dell’emogramma e all’esame del midollo, la diagnosi effettuata è stata quella di 
anemia rigenerativa, probabilmente conseguente ad emolisi, e leucopenia dovuta a lieve 
ipoplasia mieloide midollare, con possibile eziologia tossica, immunomediata o 
parassitaria. 
Ciascuna componente del quadro emocromocitometrico è un indicatore utile della 
situazione dell’organismo, e la valutazione delle interazioni reciproche delle varie 
anomalie del CBC consente un generico ma tempestivo inquadramento diagnostico. La 
correlazione dei riscontri dell’emocromo con lo stato clinico del paziente e con i rilievi 
degli altri esami di laboratorio, come profilo biochimico, profilo coagulativo, emogas-
analisi ed esame delle urine riveste un’importanza fondamentale per giungere ad una 
diagnosi. 
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Zentralblatt Für Veterinärmedizin. Reihe A, 22(10), 801–7.  
Persson, S. G. B., Ekman, L., Lydin, G., & Tufvesson, G. (1973). Circulatory effects of 
splenectomy in the horse. I. Effect on red-cell distribution and variability of 
haematocrit in the peripheral blood. Zentralblatt Für Veterinärmedizin. Reihe A, 
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